د. محمد محروس آل محروس 


Viral hepatitis 


d: fusi pa MO‏ ناشرون 


إن من أهم ما كان يشغل بالي على مستوى مناطقنا العربية هو 
مرض التهاب 3a ^dl‏ الفيروتنئي والذي ينتشر بشكل خفي وصامت 
دون التفات الناس alxiill Uig aio àilágll qnia gi al‏ لبعض 
الممارتتنات اليومية وتجنب الأنماط الحياتية التى قد تكون Luwu‏ 
لانتشاره. ; 
وحتى أتمكن من Glogleall clgial‏ الرئيسة في هذا المجال 
فلقد جمعت کل ما أعتقد ail‏ مهم ومناسب للقارئ ألعربي (سواء 
أكان متخصصا في هذا المجال أو كان من الذين يسعون لتثقيف 
أنفسهم) من كتب ونشرات علمية تخصصية ووضعتها في بوتقة 
واحدة من Jal‏ تنشيطها معلوماتيا وتنسيقها بطريقة bari‏ للقارئ 
_ العربي هذه 39g3ll‏ الفكرية من قبل Igimg clolc‏ حياتهم من أجل 
2 البحث وطلب العلم الذي يحل ما يعانيه الناس من مشاكل صحية 
في هذا المجال. 


وأرى ol‏ من سعادتي وحسن حظي أن أسهم في هذا المجال 
وخدمة لكل alio‏ للإطلاع على موضوع Soil‏ (التهاب aa 4l‏ 
T‏ الفيروسي). loo axilgà 33$ig E 2.1.00 mewii Pale‏ 
| يستدعي عدم الاقتصاد على ما حصلت عليه من خبرة وتوصلت إليه 
من استنتاجات واكتشافات clu!‏ بحثي وعملي في هذا المجال, 
لذلك nila‏ سأضيف adl‏ الرجوع MI‏ المصادر الد -- ا 
المعمقة حتى يكون البحث أكثر تدعا ا عون P‏ 


www. neeiwatüret: com - www.r 


لتحميل إلمزيد من إلكتب 
تغضلو| بزيارة موقعنا 


www.books4arab.me 


التهاب الكبد الفيروسي 
Viral hepatitis‏ 
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التهاب الكبد الفير وسي 
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na EN T 


متو al‏ الحهاب 
محتويات الكتاب o EAA IE E E r E‏ 
فهرست الصور التوضيحية O‏ ا 
فهرست الرسوم اليانية .. "mU LUE‏ 
فهرست الحداول E eM RE NS s‏ 
الإهداء a E 0 00001 O‏ 
OE ee MN SM NP ee ETE‏ 
كلمة المؤلف s er METERS‏ 
ملخص الکتاب a‏ ان و م مع او ول Oi‏ 
ola us‏ ذات صلة بتك اوتومي اونا كات DD‏ امسا وك You T‏ 
o ane EE er ae Ene Para ne er hes‏ 
ot‏ الأول: الک VEG ROE (Liver)‏ 
ما هی O PLII‏ 
GAS x pea‏ سروه تكد نودو ah‏ اي E‏ 
التشريح piel‏ للكبد OTe (Liver surface anatomy)‏ 
aue il, jl‏ البطن (الثرب) CE E (peritoneal ligaments)‏ 
فصوص (شحمات) 45 odes ee Mr EINER ONES (lobes)‏ 
Cu‏ الوظيفي للكبد. US ham e Goat‏ ل OO ict‏ 
ps‏ الدم من وإلى الكبد eu edic Recte ET aS‏ امس 


ar. 


تَدَفْق العصارة الصفراوية TTE (bile)‏ 


(hepatitis) الباب الثانى: التهاب الکد‎ 
ie Deans a oa ee PLUS ما هو التهاب‎ 


SS ال ا‎ IR AR tea eae abaaen ASI أعراض وعلامات التهاب‎ 
D ASS تشخيص الإصابة بالتهاب‎ 


التهاب الكبد الفيُروسي 


TE E التي تُسبب التهاب الگید‎ oa s zal تقسيم‎ 
E E الفيروسى‎ AS أعراض التهاب‎ 


ASI المُسببة لالتهاب‎ coL g all بعد الإصابة بأحد‎ ai EI المسار‎ 


التعامل مع أعراض التهاب TR cea tl LSI‏ 
الكشف عن أعراض التهاب a qr SI‏ 
الباب الرابع: التهاب الكبد ug I‏ من (hepatitis A) (V) e sl‏ 
ما هو التتهاب الكبد bonos tna deest dn gory al‏ 
معدل ارف الات TES sees CD P SH‏ 
التأثير الاقتصادي dh PP‏ على المناطق التى يُصيبها MT‏ 
طرق انتقال الفيّروس yT‏ ا 
فترة حضانة E (D oy E‏ اواو 
أعراض وعلامات التهاب الكبد s y JE‏ (أ) TORT EP‏ 
كيفية حصول المَرّض عند اة TRO i P‏ 


وواع هو ور و د وي ع ور وا مه نمم م م 5 255 مر 5 ورد م 5 551515 


وأفععم ققعم ووو هخ مع-م 


TA ast 


M onde 


محتويات الكتاب 


MOD Ce s pall LSS لالتهاب‎ (Baseline evaluation) T التقييم الأو‎ | 


فحوص التهاب الكبد CD pry pall‏ المخبرية o METER‏ 
علاج التهاب cross rl a Sat‏ اط ا ا e‏ 
الوقاية من التهاب الكبد الفيْروسي «أ» EES‏ 
نصائح عامة exi‏ لمرضى التهاب الكبد a b esl‏ 
الباب الخامس: PP 4S) hell‏ من النوع »ت« (hepatitis B)‏ .... 1۰4 
نظرة تاريخية لمَرَض التهاب الكبد E E T CD og pall‏ 
e‏ ررس on feum:‏ 1 1 1010071010 
نظرة AFAA‏ لجسم ايروس «اب ) ون E uei SS‏ يي ا 
PACK CETUR‏ لا DT‏ 1000000 
أنواع cas sll‏ «ب » البروتيئية والجينية EEA‏ ال YU‏ 
أماكن انتشار التهاب الكّبد المَيُروسي ١ب‏ ) AT ER‏ 
التوزيع الجغرافي لأنواع EA EEE Ceo ry sill‏ 
طرق انتقال الفَيْروس RET (Od‏ ل ل 
الانتقال العمودي للفيروس «ب» من الأم إلى الجنين Te‏ 
الانتقال الأفقي في السنين الأولى من العمر LE AMA ayes‏ 
الانتقال الأفقي بين البالغين TEASE E‏ 
Be‏ طرق انتقال المَيْروس (ب» SUL‏ انتشاره p ET‏ 
تحديد احتمالية الإصابة بالتهاب الكبد rill‏ وسي «ب» V vocem did‏ 
i‏ حضانة ag yell‏ «ب» ee‏ توا ماسم الي ا 
أعراض وعلامات الإصابة (oP ag mill‏ كت و ل xr‏ 
ميكانيكية حدوث 22 التهاب SS‏ المَيّروسي «ب» hg eee ene‏ 
مراحل التهاب الكبد arg all‏ اب » D Pe NEN MN‏ 
cogs‏ فاه OL‏ ر رتا NL ee ee A EEP‏ 
تمييز التهاب SE‏ المَيّروسي «ب ) Se a Pen ADAE:‏ 


pr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 
j li T" r‏ 


الاحتياج الفعلي لعلاج التهاب (gon eal A‏ «ب» a‏ 
إدارة 252 lyst‏ الكبد NEN € o wy pl‏ م ا ل ا 
إدارة التهاب الكبد ue p‏ 2 الحاد م Vd‏ 
إدارة التتهاب اليد الفيرق " «ب) المُزمن once‏ 
طرق التعامل مع المرضى المُصابين بالتهاب الكبد المَيْروسي I TM‏ 
علاج التهاب gg all LA‏ «ب»؟ Oe e‏ 
العلاج بالمُضادات does pall‏ ا EOS‏ 
العلاج بالإنت رفير ون Mq (interferon)‏ 0 اا 
سلبيات وإيجابيات العلاج T SSS ASSES‏ 
بداية العلاج E EE mating A‏ 
متابعة الحالات بعد العلاج 00021 a A E ERE‏ 
استجابة المرضى لعلاج التهاب الكبد guy All‏ الب ) 8 100000000000 
علاج مُستقبلي لالتهاب ASU‏ الفَيْروسي 2ب ) ot‏ و ا ونا 
ca‏ الواقي من التهاب الكبد الفَيْروسي «ب» i P S‏ 
طرق الوقاية من التهاب gery peal ASH‏ (ب) E‏ 
i‏ الطفل o gall‏ من ol‏ معنا ب oit C29 ay tu‏ لف وي WW‏ 
الباب السادس: التهاب الكبد png pel‏ من النوع 9 YV4 ... (hepatitis C) t,‏ 
لفتة تاريخية لكيفية اكتشاف ce ell‏ «سي» A, eee eet eee ee‏ 
تعريف المَيّروس اسي» Le ee eres ee‏ 
انتشار wy pill‏ «سي» وأماكن استيطانه في العالم aoe‏ 
أنواع cea gall‏ «سي» Ae EEE Cooma!‏ 
/ : 
طرق انتقال الفيروس AEE € ge‏ 
هل ينتقل المَيْروس «سي» من الأم الحامل لابنها EOS‏ 000 
نسبة الإصابة بالفيروس اسي) P m aE‏ 


بعض أوجه التشابه والاختلاف بين cu gall‏ «سي» واب) TTE RES‏ 


محتويات الکتاب 


sib casita dentate kn heirs ( go PR xS أعراض الإصابة بالتهاب‎ 


مُضاعفات الإصابة بالتهاب الكبد gg pall‏ «سى) 56 
لماذا يتأخر اكتشاف cll‏ الگبد ee t ul m PI‏ 
TT N O‏ 
علاج التهاب ASI‏ «سي) yy‏ 
تست اشفاء التهاب الكبد «سي » بعد أخذ العلاج ش23 
مشاكل العلاج بالإنترفيرون "nr‏ 
احتلاف الاستجابة للعلاج بين الأنواع الجينية yay AU‏ «سي» 
fal pal‏ المؤثرة على استجابة الفيْروس «سي» للعلاج iesus‏ 


واج ttis‏ م ممع 


وعم قلغو وه ممم 


età tk Rh s 


3999594237945 


شافع 45591899 


eee eae eens 


#وواق دغ م ود دس يق 


قاح التهاب الكبد (ge!‏ اباط ام ساود حامق ووه وق E‏ ا 
توصيات إضافية Glas‏ بالتهاب ASI‏ «سي) E a‏ 


الوقاية من التهاب الكيد (ge‏ حي وان هون و مجان utet‏ طاو و 


الإصابة ag il‏ «سى» وفيّروس نقص المناعة المُكتسبة (HIV)‏ 
أبحاث مُستقبلية لعلاج التهاب LSI‏ الفيُّروسي «سي € T‏ 


ما هو الفيروس RET Ka)‏ 
التوزيع الجغرافي لالتهاب الكبد المَيّروسي )3( à‏ — 
طرق انتقال IN (3 ey sill‏ 000 


acte bett s 


»3549a290956844 


الباب السابع: التهاب الكبد ura Al‏ من النوع )€ nce (hepatitis D)‏ 


وفع بوم مم عمو 


eee wee ولغ هه‎ 


مُعدلات انتشار wy pall‏ «دا E‏ ل 


التشخيص الإكلينيكى للإصابة wy pL‏ «د) a‏ 


TE DUE «د)‎ og mill ميكانيكية عمل‎ 


"Rév92482v*)z99*25 


E E E NTE «د)‎ wg le ماذا تعنى الإصابة‎ 
E حضانة الف )3( + ب“‎ $i 
يروس‎ 2 


preva ha التهاب الكيد‎ pr 
: 2 M 


الحالات اللاتي ينصح فيها بالكشف عن arg mill‏ «د» jg RN‏ 

نظرة للتغيرات المخبرية عند الإصابة المصاحبة (coinfection)‏ والإصابة 
المضاعفة (superinfection)‏ حا سي ا وا ا وي nx‏ 
التغيرات المخبرية عند الإصابة المُصاحبة (coinfection)‏ ا YA‏ 

Ta (superinfection) المخبرية عند الإصابة المضاعفة‎ col full 

hae eee auda (3) طريقة إدارة التهاب الكبد الفيروسى‎ 
id rM PES EaD pag pall الوقاية من‎ 

الباب الثامن: التهاب الكبد peg ll‏ من النوع YE eee (hepatitis E) tP‏ 
تعريف التهاب الكبد الفيروسى «إي» IM E‏ ا NP‏ 

DO bud T «إي»‎ og pill فترة حضانة‎ 

وجه التشابه بين الفْيٌّروس «إي» والْمَيّروس E RM DESC DD‏ 
المناطق التى ينتشر فيها الفَيْروس «إي» Ci 1 ntact tiene seat‏ 
الوقاية من التهاب LSS‏ الفَيْروسى «إي» T a PESTE NN ORE PHA‏ 

YE S css (hepatitis F) من النوع »ف«‎ TM: LS الباب التاسع: التھاب‎ 
RT CS) gg pall التهاب الكبد‎ 

الباب العاشر: التهاب PM LŠ‏ من النوع )>( Yo \ .... Chepatitis G)‏ 
ما هى حقيقة wy pill‏ «جى»؟ NON Seka 0 0 a eae‏ 
لمحة تاريخية عن eg pall‏ «جى) ... Rk eC E EEA E‏ 
إصابة الإنسان onis‏ «جي بي فَيُروس سي» ig p EN‏ 
الباب الحادي عشر: اهاب الكبد الفيروسى عند الأطفال حديثى الولادة .. Yoo‏ 
التهاب الکبدي فى الأطفال حديثى الولادة اس ا ل 00 


RO aê فى الأطفال حديثى الولادة‎ AS المُسببة لالتهاب‎ lay all 


محتويات الكتاب 


أعراض التهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة اانا i oM‏ 
المركبات الدوائية الداعمة لحديثى الولادة المُصابين بالتهاب الكبد...... YOV‏ 
الوقاية من التهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة اام 
الباب الثاني عشر: ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار ۲٠۹ ... f(jaundice)‏ 
النوع الأول: اليرقان الانغلاقي yj NEC IPM (obstructive jaundice)‏ 
,JI c» ae‏ قان الانغلاقي ps mmc (obstructive jaundice)‏ 
lel‏ حدوث اليرقان الانغلاقي heres rer (obstructive jaundice)‏ 
نتائح حدوث اليرقان الانغلاقي TE Aco (obstructive jaundice)‏ 
علاج اليرقان الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ الي nutem‏ ل 
مُضاعفات حدوث JI‏ قان الانغلاقي TA (obstructive jaundice)‏ 
النوع الثاني: ,JI‏ قان TANS sud) (haemolytic jaundice) JAY‏ 
أسباب اليرقان الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ ا 
أنواع اليرقان الانحلالي WV alae erie (haemolytic jaundice)‏ 
أعراض اليرقان الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ ا ا 


فحوص اليرقان الانحلالي (heamolytic jaundice)‏ المخبرية ا PVT‏ 
العناية المنزلية بالمصابين باليرقان الانحلالى YV£ ..(heamolytic jaundice)‏ 
النوع الثالث: اليرقان الوراثي غير الانحلالي congenitalhyperbilirubinemia)‏ 


VOR ا‎ ESS (- non-haemolytic 
(bilirubin) الوراثي الناتج عن 5 اكم «البيلير وبين»‎ Jaundice) أولاً: الير قان‎ 
00 es في العجسم‎ (unconjugated) غير المقترن‎ 
lp EAs (Gilbert s syndrome) ت«‎ „ha? متلازمة‎ 
Nie (Crigler- Najjar syndrome) متلازمة «كريجلر — ناجار)‎ 
الوراثي الناتج عن تراكم «البيليروبين!‎ Jaundice) ثانياً: اليرقان أو الاصفرار‎ 
fr (conjugate) المقترن في الجسم‎ (bilirubin) 


النوع الرابع: اليرقان النگیدي Aes (hepatocellular jaundice)‏ 


Or 


التهاب الكبد الفيُروسي 


Reason (hepatocellular jaundice) أسباب حدوث اليرقان الکبدي‎ 
GSES (hepatocellular jaundice) أعراض اليرقان الکبدي‎ 
201 (hepatocellular jaundice) P QU Ji تشخيص‎ 
E (hepatocellular jaundice) EST oU i علاج‎ 


icai vetus كوو‎ iM es; الدوائي‎ Jaundice) oU ,J النوع الخامس:‎ 
EN (neonatal jaundice) حديثي الو لادة‎ OU y النوع السادس:‎ 


sed tun (neonatal jaundice) أعراض يرقان حديثى الو لادة‎ 
AAS (neonatal jaundice) لادة‎ irs أسباب يرقان‎ 
ein so (neonatal jaundice) تشخيص يرقان ا الولادة‎ 
OE (neonatal jaundice) ss‘ علاج يرقان حديثي الو‎ 


à‏ ست | التوضيحية 
فهرست الصور التوضيحي v WA‏ 


فهرست الصور التوضيحية 


صورة توضيحية رقم :١‏ موقع الكبد T INNE O AEAEE TA‏ 
صورة توضيحية رقم Y‏ منظر أمامي للكبد مي اام e EEI EN‏ 
صورة توضيحية Ia‏ أجزاء الكبد i cuam tht DAE.‏ 
صورة توضيحية رقم :٤‏ أربطة الكبد 111 A‏ 
صورة توضيحية رقم 4: أفصاص الكبد O ea‏ 
صورة توضيحية رقم 1 أقسام الكبد A te‏ ا ل ا OM ooi‏ 
صورة توضيحية رقم ۷: Lo‏ الكبد ETE‏ 
صورة توضيحية رقم ۸: مقطع عرضي ASU‏ ما لاط ال مامتو ا ا pr‏ 
صورة توضيحية رقم 4: تفرعات القنوات الصفراوية E LE duh‏ 
صورة توضيحية رقم :٠١‏ مقطع عرضي يوضح اصطفاف الخلايا الكبدية ا 
صورة توضيحية رقم :١١‏ المَبْروس (أ» تحت المجهر الإلكتروني. "Y NEM‏ 
صورة توضيحية رقم VY‏ مناطق توزع القيروس Ón‏ في العالم O‏ 
صورة توضيحية رقم VY‏ وجود المُيّروس D‏ في بعض سوائل الجسم Es‏ 
صورة توضيحية رقم 14: توضيح وجود الفَيّروس CD‏ لمحي moreen‏ اللا 
صورة توضيحية رقم V0‏ رسم لأجزاء EE EEA HD peg gall‏ 
صورة توضيحية رقم NV‏ جينات الفيروس aee eid CY‏ جاسم ا TA te‏ 


صورة توضيحية رقم ۱۷: مناطق توزع مَرَض التهاب ASS‏ المَيُروسي «(ب» .. ٠۲۲‏ 


صورة توضيحية رقم NA‏ 
صورة توضيحية رقم ۱۹: 


تكبير dle‏ لظاهرة خلايا الكبد الزجاجية الأرضية . ٠٤٤‏ 
ااال وال MES ipl‏ لقا 


ar "‏ التهاب الكبد المَيُروسي 


صورة توضيحية رقم Y*‏ احمرار أطراف راحة اليد. X E‏ 
صورة توضيحية رقم :۲١‏ تخثر دم على شكل شبكة عدكبوتية NO Date ascia‏ 
صورة توضيحية رقم ۲۲: توضيح لموقع الوريد البابي. Vo a ae sd‏ 
الصورة التوضيحية رقم Y‏ علاج التهاب الكبد الفيروسي «ب» ou dS:‏ | 
صورة توضيحية رقم E‏ 1: البروتينات السطحية للفيروس «ب» Saag‏ 


صورة توضيحية رقم YO‏ تصوير للفيّروس المسبب لالتهاب ASS‏ (سي»... VAY‏ 
صورة توضيحية رقم 17: مناطق توزع 7 a‏ التهاب الكبد الفيٌّروسي «سي» ٠۸۳‏ 
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الإهصسداء 
r WR‏ 


"T ا‎ 


أهدي هذا البحث لأبناء بلدي الأعزاء الذين أكن لهم كل حب وإخلاص وأرى 
أن لهم علي Y Gas‏ يقضيه هذا العمل المتواضع مهما بذلت في إنجازه من وقت وجهد 
SUT‏ منهم أن يشملوني بدعائهم حتى أوفق لتقديم المزيد من كل مفيد أثاب عليه يوم 
الوعيد يوم فقري لذي العرش المجيد. 


fà "m وتقدیر‎ S 


شعر ونقدبر 


قائمة امساهمين في إنجاح هذا BSI‏ وإخراجه بصورته 
التي بين يدي القاروع, طويلة» لذأ فإني أنقدم إلى جميح esi‏ 
بجزيل الشكر والتقدير» حيث Yal‏ مساهماتهم ما خرج إلى 
النور vies‏ الحلة الفشيبة» والصياغة العلمية الرصينة. 


كلمة المؤلف -" 5 


كلمة المؤلف 


الحمد لله على جليل نعمه ورضوانه اللّهم صل وسلم وبارك علي محمد وعلى آله 

وبعد. 

إن ما يجرى حولنا من تسارّع للمعلومات يتطلب منا وقفة جريئة مع أنفسناء 
وفيها يجب علينا أن نتساءل عن الكيفية التى أوصلتنا إلى هذا لمستوى من التطور 
الملحوظ؟ وكيف نستطيع أن تبني على هذا التطور كل ما يُساعدنا ويُساعد الآخرين 
على تحسين نمط الحياة العام؟ وما الذي يحمله المستقبل من جديد في حالة ابتعدنا عن 
بناء ثقافتنا تجاه كل ما هو مُهدد لحياتنا والانتكاس بأفكارنا؟. 

إننى واحد ممن ينشغلون Lats‏ هذه التساؤلات وبالبحث عن طرق الإجابة 
عليها. 

وإنني على يقين UG‏ بحاجة للتزود بعضنا من بعض على مستوى العلوم العامة 
ودد تشكيلها في قالب د يصب في مصلحتنا ومصلحة شعوبنا. 

ومن هناء فإنني لا بد من أن أبدأ بنفسى مُفيداً من بعض العلم الذي درسته 
لوضعه بين أيدي أبناء cal‏ کی يستفيدوا منه إن شاء الله تعالى. 


yg hal التهاب الكبد‎ gr 


وأبناء أمته» ويكون قادراً على تصويب ما أعطاه الله إياه من علوم في المرمى الذي يُساعد 
الناس على فهم ما هم بحاجة إليه ab‏ 


وإن من أهم ما كان يشغل do‏ على مستوى مناطقنا العربية هو 55 o2‏ التهاب 
الكّبد ges tall‏ والذي ينتشر بشكل خفي وصامت دون التفات الناس له أو حتى 
الوقاية منه» وذلك بالانتباه لبعض المارسات اليومية وتجنّب الأناط الحياتية التي قد 
glia) Lewd St‏ 


وحتى أتمكن من احتواء المعلومات الرئيسة في هذا المجال فلقد cent‏ كل ما 
أعتقد بأنه مُهم ومناسب للقارئ العربي (سواء أكان مُتتخصصاً في هذا المجال أو كان 
من الذين يسعون لتثقيف أنفسهم) من كتب ونشرات علمية تخصصية ووضعتها في 
بوتقة واحدة من أجل تنشيطها معلوماتيا وتدسيقها بطريقة تحفظ للقارئ العربي هذه 
الجهود الفكرية من قبل علماء وهبوا حياتمم من أجل البحث وطلب العلم الذي يحل 
ما يعانيه الناس من مشاكل صحية في هذا المجال. 

وإني أرى بأن هذا النوع من الأعمال له قيمة كبيرة aY‏ من أجل خدمة الناس 
وتثقيفهم. وإذا ما نظرنا بعين الدقة والاعتبار إلى مختلف العلوم الإنسانية لرأينا بأنها هي 
المنبع الوحيد الذي تتفجر منه ينابيع حياة العام وسعادة المجتمع البشري. 

وأري أن من سعادتي وحسن حظي أن أسهم في هذا المجال خدمة لكل محتاج 
للإطلاع على موضوع البحث (التهاب الكبد الفيروسي). ونظراً لتشعب موضوع 
البحث وتعدد جوانبه نما يستدعي عدم الاقتصاد على ما حصلت عليه من خبرة 
وتوصلت إليه من استنتاجات واكتشافات أثناء بحثي وعملي في هذا المجال» لذلك 
فإني سأضيف إليه الرجوع إلى المصادر المتخصصة والأبحاث المعمقة حتى يكون 
البحث أكثر نفعاً بها يتضمنه من شمولية. 


2I E © e :‏ 
فمن منهجي في هذا الكتاب أن أغطى كل ما له علاقة با يحتاجه الشخص غير 


كلمة المؤلف Wm‏ ^ 
sa abel‏ وكذلك الشسخص المتَخَصِص في المجال الطبي من معلومات إكلينيكية 
وبحوث علمية حديثة. بل ستمتد مُناقشتى لكل ما يمت بالتهاب or AIA‏ 
بصلة من نقاط استفهامية جوهرية» حيث ced‏ على بعض النقاط A‏ هز 
à‏ من نتائج بحثية حتى تاريخ كتابة هذا الكتاب. 

اللهم قدرلي الخمير في الدنيا والآحرة» إنك أنت الغفور الودود» ذو العرش 
Adi‏ 


مَلَخّص الكتاب 
ظ YA‏ " 


eade‏ لتاب 


حينم| تكون الكبد هي أكبر عضو داخلي (بل أكبر غدة) في الجسم» وحين) ad‏ 
وظائفها e aas‏ التفاعلات الحيوية الداخلية (بل أهمها)» فإن هذا سيعني ويلا أدنى 
شك بأن أي رفن نتيا سيكو SL bud‏ ان . ولكر وأهمية هذا العضوء 
فلقد تعددت الأسباب التي تؤدي إلى إمراضه وتغيير وظائفه الحيوية الداخلية» des‏ 
الرغم من هذا كله» فإن الكبد لا تتعب ولا تمل من أداء الدور الذي من أجله خلقها 
الله مسبحانه وتعالى» بل Lal‏ تظل عاملة حتى مع وجود الَرّض. وعندما تُصاب ASN‏ 
بأي 7 ue‏ فإنها تبقى ُتحاملة على نفسها ودون أن سيب أي أل للإنسان؛ ولقد تم 
وصفّها في هذا الكتاب بالعضو الصامت نتيجة لذلك الإيثار على كبت {Vi‏ ومواصلة 
العمل. وعندما تتأثر خلايا الكّبد وتندهور صحتها والذي قد يؤدي لفقد جزء كبير من 
أنسجتها [ST]‏ هو الحال عند حدوث التليف (cirrhosis)‏ أو التشمُع <[(fibrosis)‏ فإنها 
تظل قادرة على أداء وظائفها ولو بنسبة VO‏ بالمائة من ما تبقى من أنسجتها. 

والأسباب التي عادة ما تؤدي إلى إضعاف الكبد تنتمي لمجموعات شتلفة من 
الأمراضء فمنها ما هو تشوه خلقي يبدأ مع الإنسان منذ نعومة أظافره (وهي أسباب 
نادرة) ومنها ما هو مَرَض ناشىئ من طبيعة التغيرات (المقصودة وغير المقصودة) التي 
U 2 ja‏ الا سان ol AL cio SCA‏ من الفقرة الا وة هر أن OLY‏ دكن 
في الموقع الذي لا يستطيع فيه دفع الضر عن نفسه عند حدوث الالتهاب «SX SE‏ وقد 


gr‏ التهاب oS}‏ المَيُروسي 


يكون في الموقع الذي يلام عليه نتيجة لسلوكه الخاطئ. . ومن أهم الأسباب dá d‏ 
بسلوك الإنسان الخاطئ هي تلك coa E‏ اليومية التي عادة ما تزيد من احتمالية 
حدوث اَرَض عند الإنسان وذلك نتيجة لتدني ثقافته وعدم إلامه بالكيفية التي يكون 
فيها war‏ لنفسه. 

ولقد ols co la‏ الكتاب بعناية فائقة thes‏ أبوابه بمعلومات حديثة 
(شملت معظم الأوراق العملية ذات الصلة إذا لم يكن كلهاء وكذلك النشرات الخاصة 
بهذا المجال من قبل bth‏ المشرفة على dle‏ الصحة في GUI‏ لترتقي لمستوى 
saca‏ من زُملائي في Jue‏ الطب والعمل الطبي» ولتشمل في بساطتها كل من 
بريد أن يتعرف على حقيقة أمراض هذا العضو الهم وخصوصا تلك التي تسببها تلك 
المخلوقات الصغيرة والتي ie FY‏ بالعين المجردة وخصوصا ola g sed‏ التهاب 
LS‏ والتى تشمل sa ad D ng A‏ «ب»» s p RAE LC a ng LW‏ 23( 
l SE aa aly‏ 


وكا هو ملحوظء OP‏ تسمية ola RE‏ قد تم تعريبها بأسلوب تسلسلي مُشابه 
للغة geal‏ ولكن متى ما كان هناك تعارض مع لفظها من قبل es Alle‏ 
فإن الأولية كانت هي اللجوء إلى كتابة اللفظ حرفياً ى) هو في لغة اكتشافهاء وحتى لا 
يكون هناك تعارض مع باقي التسميات. ومثال ذلك y. 5 fall‏ | «سي» (hepatitis C)‏ 
والذي قد يعني الحرف «ج» في اللغة العربية ولكنه يتعارض مع تسمية الفيروس Ce)‏ 
«(hepatitis G)‏ وكذلك al‏ وس (إي) (hepatitis E)‏ والذي يصعب تصور المقصود 
diy pall GALI] anal je Je av‏ وه ا Ja AM com leta M Lua SOT el‏ 
نة Uu a‏ 

a SC y‏ القارئ ob‏ المعلومات المرتبطة بكيفية الدخول إلى هذا العالم الدقيق 
سيبدأ بطريقة هرمية» تبني بمعلوماتها كل ما هو عام ومهم ومن ثم تنوجه إلى الدقيق 
منها بأسلوب بسيط وسهل الفهم. بل إن بعض ال معلومات aa‏ جداً والتي 


ua Lá‏ الختاب 
"WR‏ 


ستناسب فئة مُعيئة من الناس على اختلاف توجهاتهم ستكون مشروحة في حاشية 
الكتاب من كل صفحة ليتمكن القارئ (بصفته الختلفة سواء كانت عامة أو تخصصية 
طبية) قادر على مُتابعة GLa‏ إلى del‏ ارم المعلوماتي والشامل لكل ما هو جديد Of)‏ 
شاء (ùl‏ 


وسيفهم القارئ cola s al OL‏ المقصودة هي قَبُروسات قد تشاببت في الأسماء 
ولكنها قد اخحتلفت في الأوصاف . فمن ناحية OB yl‏ تشاب ها الاسمي هو مرتبط 
فقط بالتسلسل الزمني gll‏ بسنة اكتشافها . ومن ناححية أخرى» فهي أيضاً تتشابه في 
استهدافها العضوي Kileo‏ مُباشر وأولي في أمراض AD‏ 


ومن هناء سيتم التوقف عند بعض olny all‏ التي قد أخذت الاسم نفسه 
وبحروف جديدة T eg RAS‏ والمَبروس «ف»» ليتاقش بعدها حقيقة هذين 
cin g pall‏ وهل whiny OLA‏ موجودة أو PY‏ وإذا كانت موجودة» فهل تسبب 
التهاب الكبد أو FY‏ وذلك بالاعتماد على نتائج الأبحاث الحديثة والتي هي قيد العمل 
حتى تاريخ تسطير كلمات هذا الكتاب. والمقصود من إثارة هذه النقطة هي تغطية كل 
ما هو o lai a‏ يحمل الاسم نفسه والوصف نفسه. 

وسيلاجظ القارئ Ob‏ طرق انتقال Las Gl‏ المذكورة متيف . وهي عادة ما 
تكون بإتباع إحدى طريقتين EAMUS pal Sled Gab ge Uf‏ 
ومُنتهي بفتحة UIE (ctl‏ الجهاز ا مضمي؛ ple oe)‏ وسوائل جنم .بل 
ستكون الملاحظة أكثر إثارة حينا يعرف القارئ الجديد على هذا العام بأن طرق انتقال 
coL s A‏ التهاب LEI‏ (وبشكل das (ple‏ باستمرارية a A‏ وبطبيعة تطوره إلى 
أمراض فتّاكة أو عدم ذلك. هذا وسيتم الحديث عن أعراضها والتي ستكون في غالب 
الأوقات (إذالم يكن als‏ مُتشاببة ويصعُب Se‏ بعضها عن بعض بالاعتماد على ما 
يظهر من أعراض وعلامات. بل إن الأعراض لن تكون 3,9 حتى عند التفريق بينها 
وبين باقي أمراض ASU‏ الفسيولوجية. وقد يتعمق شرح الأعراض de)‏ تشابهها) عند 


۳4 


p‏ التهاب الكبد الفيُروسي 


اقتضاء الحاجة وفي بعض الأبواب دون بعض. وسيكون هذا وفي غالب الأمر aS A‏ 
بالأبواب التي تحتاج لزيادة في الشرح» ولن يعني هذا عدم ظهورها عند الإصابة بباقي 
olay fall‏ الكبدية الأخرى. 


هذا وسيتعرض الكتاب (ومتى ما اقتضت الحاجة) إلى التخطيط الجيني 
obey a‏ ال مذكورة والتي ستكون Lage‏ لبعض الباحثين في هذا المجال» لأنها ستكون 
معلومات حديثة ومن الجلات العلمية التي تم نشرها عند كتابة هذه السطور. وهو 
Lal‏ نتيجة Cala‏ بأن كل ما يحدث في Me‏ الطب في وقتنا الحاضر هو dafn‏ على 
LLL‏ الجيني» وأن التَبّرات Gad‏ والقابلة للحدوث في أي وقت هي bt‏ أنظار 
الكثير من الباحثين وخصوصاً عند مُناقشة بعض أنواع العلاج الحديث. 

وسيلاحظ القارئ OU‏ الكثير من المعلومات الحامة ستكون (بإذنه تعالى) LLLA‏ 
o‏ سهلة المضم وخفيفة على العقل إذا ما تم صياغتها بلغة الضادء والتي نفخر بها 
Leas‏ إنشاء الله. EOR‏ سيتم ترجمة الُصطلحات إلى كلمات عربية رة ودون تجاهل 
المصطلحات الأجنبية والتي ستظل موجودة بين قوسين وذلك عند ضرورتها للتأكيد 
على ما هو مقصود من التعبير الأصلي اء وحتى يتمكن الَخَصصون Leb‏ والذين (o‏ 
ما يقرؤون بشكل مُستمر باللغة الأجنبية من ذ فهم اراد الحقيقي من الوصف العربي. 

وأخيراً وليس f e‏ فإننا نعتقد ob‏ هذا الكتاب هو من الكتب العربية الرائدة 
في مجال التهاب الكبد والتي تشمل الكثير من المعلومات الرئيسة في مجال الالتهابات 
oa s sal‏ على وجه التحديد» والتي ستخاطب القارئ غير T pasas s aa‏ 
المجال الطبي والطبيب العالج وكذلك الباحث في المراكز العلمية. 


ro 989 | 


تعريفات ذات صلة 


:(Viruses) coL s fall‏ يصل حجم olny sal‏ إلى بضعة أعشار من 
الميكرومترات وهي طفيليات إجبارية ole daly‏ مادية» تعيش Joh‏ العضو 
ا لحي (حينما تعيش حارج الكائنات العضوية تكون خاملة)؛ حيث إن تركيبها 
البسيط يسمح لها بالحياة نتيجة d‏ البروتينات والأنزيمات الضرورية لتكاثرها 
في داخل العضو الحي. وتحتوي cola s Al‏ على المواد الجينية DNA)‏ و (RNA)‏ 
ومحفظة بروتينية سكرية. إن الخلايا المصابة s AIL‏ وسات تتدهور في هاية المطاف. 
ومن بين lw s pall‏ نذكر فر وس شلل الأطفال (Poliomyelitis)‏ الخصبة 
(measles)‏ الحصبة الألمانية (rubella)‏ الحماق أو العنقز (varicella)‏ الإيدز 
(hepatitis) 5 cl AIDS)‏ النكاف (mumps)‏ الزكام common)‏ 

(small box) (s 4415 (rabies) الكلب‎ elo «(cold 


وبعبارة أخرى نستطيع أن نقول: إن الفيروس هو: الكائن الحي الذي Y‏ 
يتكاثر إلا في داخمل خلايا الُضيف. وهو أشبه ما يكون با لجسم الجامد خارج 
e a it. ae‏ : 1 
جسم المضيف. وحتى يتكاثر الفيروس فإنه لابد من أن يدخل في خلايا المضيف 


aa: (Bacteria) h eS‏ عضويات مجهريه» حجمها بين ١‏ وبضعة ميكرومترات. 
إن نشاطها الممرض يارس عن طريق قدرتها الخارقة على التضاعف» وأحيانا 


ig La التهاب الكبد‎ pr 


إفراز السموم القوية التي تنفذ داخل الجسم. إن الكثير من الأمراض من أصل 
بكتيري مثل التهاب السحايا (meningitis)‏ السل (tuberculosis)‏ التيفوئيد 
(typhoid)‏ الكولير | (Cholera)‏ الطاعون (plaque)‏ البرص «leprosy)‏ 
الكزاز (tetanus)‏ التيفوس (Typhus)‏ والسعال الديكي (pertussis)‏ . 
gle‏ العظام الأحر (نقي العظام) :(Bone marrow)‏ هو أصل و eise‏ الخلايا 
الدموية و الليمفاوية أي مسقط رأسها عند الثديبات. يصل وزنه عند الإنسان 
إلى ٤‏ كيلو جرامات وهو عضو مناعي ليمفاوي مركزي رئيس. 

إن الخلايا الأم الأصلية تنقسم انقسامات خيطية متساوية مشكلة خلايا 
ماثلة. وتنقسم الخلايا All‏ بعدها لتنتج علايا pl‏ إلى ختلف LAH‏ المناعية 
و Lal‏ خلايا دموية. 
e‏ الكريات البيضاء: (Leucocytes)‏ يتراوح عددها بين ٩۰۰۰‏ و۸۱۰۰ في 

المليميتر المكعب من الدم. 

ألانين أمينوترانزفيريز (Alanine aminotransferase (ALT)‏ من ml‏ إنزييات 


٠‏ الكبد الوظيفية والذي دائم| ما تؤخذ التغيّرات في مستوياته بعين الاعتبار عند 


تقييم SSI elof‏ 
الانتيجسين tC Antigen)‏ هو أي مادة قادرة على إثارة استجابة الجهاز المناعي في 
الحيوان والإنسان» فيستجيب الجهاز المناعى باستعماله لوسائله الدفاعية المختلفة 
بتوليد تفاعل مناعي نوعي موجه ضد العامل المستحث (المثير)» ويسمى أيضاً 

الأنتيجين CAntigen)‏ بمولد الضد. 

ويلاحظ أن هناك نوعين من مولدات الضد الصلبة منها (antigens particles)‏ 
مثل البكتيريا و باقي الأجسام الغريبة و خصوصا جدارها وغلافهاء ومولدات ضد 
منحلة (antigens soluble)‏ مثل السموم البكتيرية وتكون بشكل جزيئات حرة. 


تعريفات ذات صلة 
"WA‏ 


إن وجود مولدات الضد في البلازما والمصل يساعد على تشسخيص بعض الأمراض 
وكذلك الوقاية منها باستعمال اللقاح (vaccine)‏ إن الاستجابة المناعية التي يثيرها 
مولد الضد لا تكون لكل مولد الضد بل لمجموعات كيميائية فردية والتي يكون 
لها شكل ثلاثي البعد cer‏ هذه المجموعات محددات مو لد الضد antigenic)‏ 
(determinants‏ أو التكوينات «(Epitopes) à Jl‏ و على هذا الأساس فكل جزئية 
بروتينية تعرف على آنا غريبة و تكون أكبر من ۵ , ١‏ ميكرومترات فهي مولد ضد. 

هناك مولدات ضد تخلق حساسية مفرطة وهي عديدة منها النباتية و 
الحيوانية و الكيميائية و التي بإمكانها أن تجعل الجسم في حالة حساسية:؛ كيا 
S‏ الباحثون من تحضير مولدات مخبرياً مضادة والتي تستعمل كلقاحات تحقن 
في المصاب و تساهم في علاج الحساسية. ونذكر من بين مولدات الضد التي 
تسبب الحساسية غبار المنازل» طلع بعض النباتات» وبر بعض الخحيوانات» ريش 
الطيور» مواد كيميائية» مواد غذائية وا حلي غير الذهبية أو الفضية. 
(Inflammation) OL gs‏ إفرازات مناعية موجهة ضد أي جرثومة خارجية: 
وينتج عنه تغيرات فسيولوجية. 

إن الخلايا التالفة من جراء جرح أو عن طريق الميكروبات تحرر مختلف 
اواد المعروفة باسم وسائط الالتتهاب وهي تتفاعل وتؤثر محليا وتحدث احمراراء 
وحرارة؛ وانتفاخاء وألماء ووسائط أخرى تجذب كيميائيا الكريات البيضاء 
الدموية المتعددة النوى. 


إن الالتهاب يظهر نتيجة لتوجيه العناصر الفعالة من جهاز المناعة نحو 


> مناطق الإصابة بالعدوى. 


التهاب الكبد (Viral hepatitis) gas Aa‏ التهاب في الكبد ناتج عن الإصابة 
بأحد oly pall‏ 


gr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 


۸- التهاب الكبد ie JAN‏ من النوع (Hepatitis A)‏ التهاب في الكبد ناتج عن 
الإصابة ag pall‏ «أ). 

4 - التهاب ees DIAS‏ من النوع «إي» (Hepatitis E)‏ التهاب في LSI‏ ناتج 
عن الإصابة بالقيروس A]!‏ 

١‏ - التهاب الكبد (oe s fall‏ من النوع «ب» :CHepatitis B)‏ التهاب في الكّبد ناتج 
عن الإصابة MoD wg LDL‏ 

١‏ - التهاب )450 jal‏ وسي من النوع «جي» (Hepatitis G)‏ التهاب في الكبد ناتج 
عن الإصابة ces al‏ «جي». 

۲ - التهساب (ess pal A‏ مسن النوع Lgl (Hepatitis D) t»‏ في aS‏ ناتج 
عن cas SY ALE‏ )49 

۳ - التهاب الكبد (eas dl‏ من cogi: (Hepatitis C) (gat e sl‏ الكيد ناتج 
عن الإصابة aa tall‏ «مي». 

V‏ - التهاب (ee s I 4A‏ من النوع «ف» :CHepatitis F)‏ التهاب في الگید ناتج 
DESEE‏ 

۵ - إنترفيرون :Unterferon)‏ بروتينات تفرزها الخلايا المصابة بالعدوى للدفاع عن 
نفسها ضد القَبْروس» وذلك بمنع وتوقيف نشاط oye fall‏ وانقسامه وتكاثره. 
ويسم حالياً استخلاص هذه المادة من الخنازير ليتم بعد ذلك استخدامها مرة 
أخرى كعلاج في الإنسان. 


V‏ - إنزيمات (Enzymes)‏ عبارة عن مواد كيميائية يتم إفرازها في الجسم من 
أجل eU]‏ التفاعلات الكيميائية والعمليات الأيضية. 


re Wm 


۷ - البروتين السطحي الخارجي (HBsAg) (on ng AAU‏ هو ذلك البروتين 
الذي يُغطي الفَبّروس «ب» من الخارج» وهو الجزء الذي يتعرف عليه الجهاز 
المناعي في جسم الإنسان» وعليه» فإن اللقاح الموجه ضده يمنع دخول Lg LAS‏ 
للإنسان. 


VA‏ - بروتين الغلاف الداخلى p s AU‏ «ب» (HBeAg)‏ هو عبارة عن البروتين الذي 
يقع في داخل co all‏ ويتم تغطيته بواسطة البروتين الخارجي (HBsAg)‏ 

9 - البروتين الناتح من الداخل (HBeAg) (yoy AU‏ هو عبارة عن المواد 
البروتينية الداخلية للفَيّروس «ب» والتي يزيد تركيزها في الدم مع زيادة نشاط 
s a‏ والتي عادة ما تعني ارتفاع نسبة العدوى عند الإنسان. 

pi Ve‏ فسيولوجي :(Physiological changes)‏ هو sl‏ الذي يعني بأن 
الصورة الطبيعية للأنسجة قد تغبرت» بحيث يشمل هذا التغير اصطفاف الخلايا 
ووظائفها. 

pas - Y‏ وظيفي (Dysfunction)‏ تغير مرتبط بالوظيفة التي تقوم بها الخلايا. 

YY‏ جينات (أو شفرات ورائية) (Genes or Chromosome)‏ هى الرموزالتي 
تحنوي على جميع المعلومات التي تحدد كل الصفات والوظائف التي يقوم بها 
الكائن الحى» وأن تحليل هذه الصفات والوظائف هو في الأساس مرتكز على 
فك رموز هذه الجينات أو الشفرات. 

YY‏ - حاد (Acute)‏ بمعنى أنه ملموس في تأثيره على الكائن الحي» وحينا نقول الفترة 
الحادة Lip‏ نعني بأن المرض في بداية حدوثه وهو ظاهر بأعراض وعلامات تؤثر 


5 - سلسلة OMSL‏ إنزيم البوليميريز (PCR)‏ وهو الإنزيم الذي يتم الاعتماد عليه 


ong eS التَهاب الكبد‎ 


لإتهام عملية نسخ الجينات في التفاعل Gy pall‏ بتفاعل نسخ (PCR) c‏ 
والذي تعتمد عليه الأبحاث الحزئية في وقتنا ا حالي. 

Yo‏ العد الكامل لمحتويات الدم (complete blood count) (CBC)‏ وهو عبارة عن 
فحص عام يقوم بعد حتويات الدم الرئيسة من خلايا دم col Le‏ بيضاء وصفائح 
دموية وغيرها من المكونات الرئيسة كالهيموجلوبين وما شابه. إضافة هذا OB‏ 
الفحص قادر على إعطاء بعض المعلومات التفصيلية من أشكال الخلايا وأحجامها. 


5 - الكبد (Liver)‏ هي أكبر غدة موجودة في الجسم وها الكثير من الوظائف الحيوية 
امهمة» وتقع في المنطقة العلوية cen‏ من البطن. 

۷ - كمية جينات Al‏ $ وس (Viral load)‏ هى عبارة عن تر كيز المادة الجينية pA‏ 9 
في الدم» حيث تزيد مع زيادة تكاثر pas till‏ وعادة ما يتم الاعتماد عليها عند 
متابعة العلاج لتحديد فاعليته من عدمها. 


YA‏ - لقاح (Vaccine)‏ وهو الجزء المستتخلص من الجرثومة والقادر على تحفيز الجهاز 
المناعي في جسم الإنسان من أجل إنتاج مُضادات حيوية. dy‏ بعض الأوقات 
da‏ الجرثومة بجميع مكوناتها للمُضيف ولكن بعد إضعافها للمستوى 
التي يُصبح فيها اليف قاد رأعلى call‏ عليها وإنتاج مُضادات تقيه منها في 
المستقبل. 

ce si (Chronic) 434 - Y‏ الحالة التي تعني بأن المرض أصبح متمكناً من الإنسان. 
وقد تظهر هذه الفترة بالشكل الذي يوحي بغياب آثار المرض من أعراض 
وعلامات. وغالباً ما تعني هذه العبارة طول أمد المرض 

Ys‏ - مسستقبللات ايروس :(Receptors ofthe virus)‏ هي الأجزاء الموجودة على 
ee ar edis‏ زوين ف Bee NOIR Aen‏ 
من lable‏ وبالتالي التكاثر داخلها. 


تعريفات ذات صلة 
íi A di‏ 
Y Y‏ - مصل الدم serum)‏ هو السائل الأصفر والذي تسبح فيه خلايا الدم المختلفة 
(مثل الخلايا الحمراء؛ الخلايا ا مناعية البيضاء والصفائح الدموية). وإن لون الدم 
المصبغ باللون الأحمر ما هو إلا نتيجة لوجود الخلايا الحمراء. 


”ل - ball‏ الأول المؤقت (gM)‏ وهو الُضاد الذي يظهر في بدايات المرض وبصورة 
مُباشرة. وعادة ما يعني ظهور هذا Lall‏ الفترة الأولية للمرض. وبشكل عام 
فإن هذا shall‏ يعني بأن الحرثومة جديدة على الجسم. 

AgM) الذي يظهر بعد الüضاد الأولي والمؤقت‎ sad المضاد الدائم (186): وهو‎ - YY 
shall والذي يعني بأن الجهاز المناعي قد تعرف عليه. وكثيراً ما يتم فحص هذا‎ 
بشكل عام من أجل معرفة إن كان المرض حدث في الماضي وقد تعرف عليه‎ 
الجهاز المناعي أو لا؟‎ 

Y‏ - مضاد قوسي CAntiviral)‏ هي أدوية asas‏ لعلاج olny all‏ وليس لها 
علاقة بالُضادات الحيوية البكتيرية» حيتٌ إن هذه الأدوية بشكل عام تُعطى 
بحذر للتأكد من عدم تسببها في إحداث أي سمية للإنسان. 

(Epidemic) | 46, - Yo‏ ويعني أنه ينتشر بسرعة وهناك صعوبة في السيطرة عليه. 
ue oy Lal cola T‏ | لدم عدوي Sula yal pV)‏ بتكل الها وق 
ole‏ لكن هذا المصطلح لم Lad‏ مقتصراً على الأمراض المعدية » بل يشمل 
استخدامه الحالي وصف كل تغير تصاعدي هام في معدل الإصابة أو الانتشار 
لمرض ما أو حدث ذي Be‏ بالصحة » كا أن الفترة الزمنية للأويئة لم تعد محددة 
الأسابيع أو الشهور وإنا أصبحت تُدرس على مدى سنوات. إضافة إلى ذلك» 
فإن عدد الحوادث التي تحدد الوباء فيم يتعلق بالأمراض الغريبة عن المجتمع قد 
لا يكون عالياً وقد تكفي حالة واحدة بالنسبة لبعضها (شلل الأطفال على سبيل 
(JELI‏ لتعد مؤشراً على حدوث وباء في منطقة خالية منها سابقاً. 


pr‏ التهاب الكبد المَيُروسي 
Y*‏ - وظائف الکبد (Liver functions)‏ هی الإنزييات التى تفرزها الکبد من أجل 
أداء وظائفها الطبيعية. 


oU Al -YY‏ أو الاصفرار :(Jaundice)‏ اتساب الحلد وبياض العين لون أصفر أو 
مائل إلى الاصفرار نتيجة لتراكم «البيليروبين» (bilirubin)‏ في الدم. 


d 

لقد كتبت محاور هذا الكتاب بتسلسل هرمي يحتوي على معظم النقاط المهمة 
xal‏ بمَرَض التهاب الكيد c jl s (viral hepatitis) gg ABN‏ عليها بمصطلح 
(هيباتيتيس ( «(hepati†i8)‏ وهي كلمة مكونة من قسمین» أولاهما: هيبات (hepat)‏ 
وتعني خلية الكبد والثانية تيتيس itis)‏ وتعني التهاب. ويعد التهاب ASS‏ من 
الأمراض الخفية أو الصامتة. 

وستّخاطب ساسلة المحاور في هذا الكتاب edil te ll‏ لمعرفة ما يدور حوله 
من كائنات غير مرئية وفتّاكة SIL‏ (تنتمي لعائلة (Ling ll‏ ويجب الوقاية منها. 
حيتٌ إن هذه الأبواب سد كادة تثقيفية مهمة في هذا المجال. بل ul‏ مادة ويلا شك 
علمية لكل التَخَصصين» UM‏ تجمع الكثير من المعلومات التعلقة dla Lo gb‏ بهذا 
5 2 سواء كانت على مستوى الأبحاث الحديدة أو الملاحظات الإكلينيكية الحامة. 

وليس بغريب على أذاننا ما نسمعه بين الفنية والأخرى من أن أحد الأقارب أو 
E‏ اميت ات لدا و اوا ف ف BUTS E‏ 
فإنه لشيء واجبٌ علينا تجاه أبناء مناطقنا العربية أن شارك في هذا الموضوع وذلك 
بتبويب المحاور المهمة في هذا المجال Uy‏ العربية حتى تكون سهلة a LN‏ لكل فرد 
ينتمي للعالم العربي وعلى اختلاف المستويات (وما التوفيق إلا بالله). 


وسيتم ترتيب الأبواب الخاصة coL dU‏ المُسببة لالتهاب الگبد حسب 


yg tA) التهاب الكبد‎ ar 


تسلسّلها الأبجدي والذي هو في واقع الأمر مرتبط باكتشافها التاريخي LS)‏ سيتم 
شرحه el‏ بعد)» ولیس حسب أهميتها. 


وحيث إن محاور هذا الموضوع متعددة hy‏ عدة عناوين» لذا ستكون صياغتها 
على شكل أبواب متصلة بعضها ببعض. 


4 Sil ريسن اضر التهاب‎ ded Leader do له ذا‎ os 
(ب»‎ E gl التهاب الكّبد الفَيْروسِي من‎ hepatitis A) «fh الفبروسي من النوع‎ 
coL I (hepatitis C) الفيروسي من النوعاسي)‎ SJ التهاب‎ (hepatitis B) 
te? من النوع‎ sara الکبد‎ Ug! «hepatitis D) ta» من النوع‎ PPS الكبد‎ 
«Sii التهاب‎ «(hepatitis E) tgp النوع‎ cy ig fal S التيهاب‎ HEE G) 
WEE بد الناتج كمضاعفات‎ ASS من النوع )3( 5 5 والتهاب‎ PEU 
حون‎ dle ااا وفوا عي الى ارت وكوف‎ 
كبدي عند الأطفال حديثي الولادة.‎ lel في‎ 


«Jii هة دشل ماو طرق‎ JE cot y o ا‎ gesti eas, 
الأعراض والعلامات» الفحوص المخبرية» العلاح وطرق الوقاية.‎ 

وني أواخر الكتاب ستكون هناك وقفة مع بعض العناوين المتصلة بهذا الموضوع 
الاصفرار .Gaundice)‏ 


او ع ا PC IRA‏ 


AS إمراض‎ 


وحيث إن الباب القادم هو الباب الأول من هذه السلسلة RAL‏ فستدور 
رحاه مبدئياً حول التعريف LÉI‏ كعضو s DU‏ ومهم في جسم الإنسان» حتى وإن بدا 


o WA i 
ذلك وكأنه بعيد عن الموضوع الرئيس» ولكنه سيكون تمهداً لباقي الأبواب المذكورة‎ 
بالكيفية‎ xl I للقارئ متابعة النقاط‎ oS ASI وسيشرح طبيعة وتركيب‎ Lal 

التي يتم فيها حدوث QA M‏ 

وقد يظهر الباب الأول بأنه Mind‏ نسبياً من ناحية ا معلومات عند مقارنته بباقي 
الأبواب التالية ويحتاج لنوع من التركيز لأنه يحتوي على الكثير من التسميات العربية 
المترجمة من اللغة الإنجليزية. وهذا الثىء ليس بالغريب لأنه يناقش كل ما يتعلق 


الباب الأول 
| لكبد 
(Liver)‏ 
ما هي الكبد؟ 


LSI‏ هي أكر وأحد أهم أعضاء الجسم البشري الداخلية'" وتقع في المنطقة 
اليمنى العلوية من تجويف البطن تحت الحجاب الحاجز (diaphragm)‏ وخلف 
الأضلع الصدرية (صورة توضيحية رقم .)١‏ وتتكون SUI‏ من فصين (tow lobes)‏ 
رئيسين هما الفص الأيمن (right lobe)‏ والفص الأيسر (left lobe)‏ وآخرين صغيرين 
(صورة توضيحية رقم AY‏ 

وتظهر الكّبد gh‏ أحمر داكن يميل إلى اللون البني. وني أسغل الفص الأيمن 
(right lobe)‏ تقشع المرارة (gallbladder)‏ و التي تتصل 1 Sb‏ عن طر بق الفناة 


الصفراوية (bile duct)‏ والتي تقوم (bile) 1l ali jadis e‏ ر 
LSS‏ (صورة توضيحية قم AV‏ 


Ee (1)‏ يُعد الجلد هو أكبر عضو بشكل عام» سواء كان ذلك داخلياً أو خارجياً. 


التهاب الكيد الفيُروسي 


eoa‏ وزن الكّبد بين ١ ٤‏ إلى ١ , ٦‏ كيلوجرام (أي ما يُعادل من ١‏ ,۳ إلى 
omy RICE AES‏ اغ الل Uta gS advo gtd‏ وقائلة ل ى ا 
نسبياً أشكال S AI coti‏ بعضها فوق بعض أو الشكل البيضاوي. 

وني الدراسات الطبية يتم الرجوع إلى كل ما هو Las yo‏ بالكبد بالكلمة اليونانية 
(hepato) t Shoah‏ أو ١هيباتيك» (hepatic)‏ والتى تعنى الكبد. 


n——————Ó————M—— PE 


oN y So : m AMETS‏ عضر 

الأمعاء الد m‏ 
الأمعاء الدقيقة > الأمعاء الغليظة 
الأمعاء الغليقلة 


"a l qe j‏ الرائدة الدودية 


10: aaa aaa 


١ صورة تود ضيحية رفم‎ E 


(diaphragm) تقع في الجهة اليمنى من الجسم وتحت الحجاب الاجر‎ XS | ١ 


£4 


Meal n الوريد‎ 
pi ASÍ a 


An : 
pet yl AI QR 


AS Qu)‏ ا لاسر 
الرباط الدائرى للكبد 


الطتجال 


em ga nt |‏ جحي ام ب يه بده جع ايه E m rar rar‏ بسي يل بي عي ب ببسب وس ب مسي لاي ل جح جا سي جحي جا وي ع سات و حيسي و ياس سبي د م جا بر جر 


صورة تو ضيدحية رقم Y‏ 


————— — ]Q— 


1 منظر أمامي ASU‏ يظهرها i‏ بفصين رئيسين (أيمن Coal‏ يفصله| الرباط المنجلي. 


Cs Ee D. SE فعسل الككبد الأيمن‎ 


فص الكيد الأيمن الكبير (الجهة الدلفية) 


Lab‏ العبد الأبمن N‏ الد الضف igh)‏ الأمامية) 
صورة ذو NE Aree‏ 


51 تتكون من جزئيين كبيرين مُتواجهين» وكذلك آخرين صغيرين موجودين 
في أعلى كل فص كبير. lis‏ اللون الأخضر المرارة ley (gallbladder)‏ يُطهر 
اللون الأزرق القناة الصفراوية (bile duct)‏ | 


gasgl الكبد‎ ol gal pr 


pet خلية الكبد كما هو الخال في سائر الأعضاء الوحدة التركيبية الرئيسة‎ wal, 
ASU! الوظائف التي تقوم بها‎ 

حيث تدخحل في وظائف عديدة elo‏ الكبد منها تكوين وإنتاج العصارة 
الصفراوية. وسنتطرف food‏ هذه الوظائف في العناوين القادمة من حاور هذا الكتاب. 

وتشكل هذه الخلايا أوتاراً مُتناسقة سقة نتيجة لاصطفافها بعضها فوق بعض .3 
ch SOL‏ مكروه (وقى الله المؤمنين) OB‏ هذا يعني وني غالب الأحيان تأر هذه 
الخلايا وبشكل مباشر. 


DE‏ الكبد 

للكبد سطحان» احدهما LIE‏ والآخر GE‏ (حشّوي). 

فمن ناحية أولى» فأن السطح ذا الواجهة BIL‏ يتجه للأعلى ويُلامس الحجاب 
الحاجز (diaphragm)‏ وهو سطح prr m‏ بجميع أجزائه بواسطة Sig‏ 
البطن (peritoneum) (o l)‏ العميق (visceral)‏ 9 وهو غشاء رقيق OGS‏ من 
طبقتين ويعمل على تقليل الاحتكاك مع الأعضاء الأخرى. ويظهر على هذا السطح 
آثار تشكيل القمة اليُسرى والقمة اليُمنى للحجاب الحاجز Ê> (diaphragm)‏ 
يوجد بين هاتين القمتين هبوط نتيجة لمرور الوتر المركزي والقلب. ويلاحظ أيضا 
وجود هبوط عميق في الجهة g mall‏ من قاع ال مرارة eL s (gallbladder)‏ هذا 
السطح إلى قسمين» هما الفص الأيمن والفص \S «(right and left lobes).‏ 
سيأتي الحديث LN (ge‏ 


— يظهر السطح الآخر بواجهة 152 (حشوية) متجهة للأسفل‎ Ley 
بالبروز إلى الأمام وني ذات الوقت بالميول إلى الجهة اليُمنى من الجسم. ولا يوجد‎ 
porta) 150) بها تقعر ملحوظء بل هي مُنبسطة. ويو جد بها سرة الكبد أو مدخل‎ 
الطولية‎ HES أيضاً في هذا السطح المجوف وجود الشقوق‎ L> s hepatis 


S |‏ سمي wR‏ 
والعرضية والتي تظهر على شكل حرف E)‏ باللغة الإنجليزية» وهو شكل غير 
مُكتمل من الجهة اليُمنى. ويتكون الطرف الأيمن منه من المرارة (gallbladder)‏ 
والوريد الأجوف inferior vena cava) PI‏ . وفي الطرف الأيسرء توجد الرابطة 
Cigamentum teres) LKLI‏ والتي تمتاز بالطول» وكذلك وجود الرباط الوريدي 
(ligamentum venosum)‏ ويمر 4“ 3 (porta hepatis) 46I‏ القنوات الصفراوية 
(bile ducts)‏ اليمنى واليسرى» وكذلك الأوعية الدموية والتي تضم الشريان الكّبدي 
(hepatic artery)‏ والوريد (hepatic vein) TEES‏ . وتقوم الأتحاديد الطويلة التي 
تعملها الرابطة المدملكة Cigamentum teres)‏ والرباط الوريدي ligamentum)‏ 
(venosum‏ على تقسيم السطح المجوف إلى فصين رئيسين هما الفص الأيمن والفص 
الأيسر. بينم تقوم الأخاديد الطولية والأفقية ذات شكل D‏ (والموضحة ail‏ على 
تقسيمه إلى أربعة فصوصء وهي: الفص المربع (quadrate lobe)‏ الفص edi‏ 

Xleft lobe) والفص الأيسر‎ P right lobe) الفص الأيمن‎ «(caudate lobe) 


ويعد كلا الفصين» JM‏ بع (quadrate lobe)‏ و (caudate lobe) cox‏ أجزاء من 
الفص الأيسر (left Jobe)‏ وعليه» فإن الكبد تظهر في واقع الأمر el‏ مُقسمة إلى قسمين 
رئيسين هما النصف الأيمن والأيسر. ويتم تزويدهما بالدم بواسطة الشريان GAS‏ 


)\( يقع الفص (quadrate lobe) ei‏ أمام الشق (fissure)‏ أو الأخدود الأفقي» وبين الرابطة المدملكة 
(falciform ligament)‏ والمرارة ((gallbladder)‏ ويتجه للأسفل فيلامس de‏ البطن 3 (o‏ 
EE)‏ وبواب المعدة. 

s (Y)‏ يسمى بفص سبيجل (Spigel)‏ ويقع خلف الشق (fissure)‏ الأفقي» de TT‏ البطن 
(الثرب) (peritoneum)‏ المجاور للحجاب الحاجز c3 (diaphragm).‏ الصمام x JI‏ 5« وأمام 
P‏ الصدريء وإلى اليسار من الوريد الأجوف (inferior vena cava) JA!‏ . 

(Y)‏ يقع على يمين الشق الطولي الأيمن والمرارة c(gallbladder)‏ ويلامس من الخلف الطرف العلوي 
للكلية اليُمنىء ومن الأمام انحناء القولون الكّبدي. 

)£( يقع على يسار الشق Cfissure)‏ الطولي الأيسر TRA‏ المنجلية «Calciform ligament)‏ ويظهر عل 
سطحه الأمامى تقعر عليه آثار جدار المعدة» وإلى الخلف من ذلك توجد حدبةء وإلى اليسار منها 


of 


التهاب الكبد الفبُروسي 


(left hepatic duct) J pl L551 في قناة‎ ke وتصب إفرازا‎ «left hepatic artery) 


(Liver surface anatomy) التشريح السطحي للكبد‎ 


* 


(peritoneal ligaments) (o 3D يفاق البطن‎ Ua jl 


(diaphragm) بالحجاب الحاجز‎ dad Egal Jl عدا الجزء الذي هو قسم من‎ C 
من الخارج وبشكل كامل‎ ASI Lad بالوجه الحجابيء فإن التغليف الذي‎ aad, 
يقوم بالانطواء‎ (visceral) العميق‎ (peritoneum) والمسماة بصفاق البطن (الٹر ب)‎ 
انطواء صفاق‎ OB على نفسه في مناطق مُعينة من البطن ليظهر بأربعة طبقات. وعليه»‎ 
والذي يميز‎ xS على نفسه مسئول عن تشكيل أربطة‎ (peritoneum) البطن (الثرب)‎ 


إن الأربطة التى تتألف نتيجة لانطواء (e‏ البطن (الثرب) (peritoneum)‏ 
على نفسه هى كالتالي: 


bU Ji #‏ المنجلٍ (/1510110:11825:67): الذي يربط الكبد بمؤخرة الجدار 
ادا للجسم» 
n 3‏ 
الرباط المثلث «the left triangular ligaments) ty Y!‏ 
الرباط ed‏ الأ .(the right triangular ligaments)‏ 


إن هذه الإضاءات هي وبلاشك مرتبطة بنفس الحقيقة الميكانيكية التي تعمل 
Lede‏ سائر الأربطة والمفاصل في الجسم. بالإضافة لهذاء فإن هذه الأربطة لا توجد 
ما وظائف أساسية هامة» ولكن وببساطة» يتم تمييزها على أا علامات مسطحية. 
والاستثناء الوحيد لهذا المعلومة هو الرباط المنجي Cfalciform ligament)‏ والذي 
توجد له وظيفة Gh‏ التطرّق ها في السطور القادمة. 


الصورة التوضيحية رقم ٤‏ تُظهر الأربطة الأمامية للكبد. 


ar 


#5001 maa mme am me r a es ar ERS e FPF rr O ma gt ey gg itn eae rT Wa 


5 


ASS الذي يربط‎ bell bb 
يمؤخرة الجدار الداخلي لبجم‎ 


. 


7 ل rato Me li Sao‏ جوع مي القصر المذنب 
VOUS un cos d Jehan gl ENT = idol‏ 7 ^ 
m‏ إلى jen‏ من { : E‏ الرباط الثايث الا يسر 8 


———Á——————M—————A—(—— (E 


رة توضيحية رقم E‏ 


الأربطة الظاهرة من الكبد عند النظر إليها من الحهة الأمامية. 


فصوص (شحمات) الكبد (lobes)‏ 

إن تشريح الكبد التقليدي يقسم ALSI‏ إلى أربعة أفصاص lobes)‏ (جمع فص)» 
وذلك oce VG‏ على col pall‏ السطحية ASU‏ وتظهر هذه الفصوص بواجهات مُتلفة 
من الناحية الشكلية. 

فعندما يُنظر إلى الكبد من الأمام» فإن الرؤية تُظهر الرباط falciform) Joell‏ 
64 (صورة توضيحية رقم (o‏ والذي يقوم بتقسيم LSI‏ إلى فصين هما الفص 
الي بحي الأيمن (right MEO lobes)‏ و gue vad‏ يحي left) Pe‏ 


.( anatomical lobes 


ag hat} الكبد‎ Lal 
1 1 bí 


الواجهة الأمامية للكبد jl s‏ الرباط المنجل Cfalciform legment)‏ (الرقم (Y‏ 
والذي يقسم الكبد إلى فصين هما الفص التشرحى الأيمن right anatomical)‏ 
9 ا(الرقم )١‏ والفص التشريحى الأيسر Cleft anatomical lobes)‏ (الرقم AY‏ 


exem‏ قلب الکبد i‏ أجل رؤيتها من ا خلف (visceral surface)‏ فسوف 
يُلاحظ أيضاً وجود فصين lobes)‏ آخرين يقعان بين الجهة اليُمنى والجهة اليُسرى. 
وهما: الفص المذنب (caudate lobe)‏ وهو xli‏ إلى الأعلى (5S)‏ يظهر جزء منه T‏ 
الصورة التوضيحية رقم CE‏ والفص المربع (quadrate lobe)‏ والذي يمتد للأسفل. 


وهنا يجب توضيح أنه عندما يُنظر إلى الجهة الخلفية» فإنه يُلاحظ بأن الفصين 


الخلفيين Cobes)‏ يتم تقسيمههما بواسطة رباطين آخرين» هما BG JI‏ الوريدي 
bL lly (ligamentum venosum)‏ المدملك eus «(ligamentum teres)‏ إن كل ما 
يقع على يسار هذين الرباطين هو الجزء التشريحي الأيسرء والعكس صحيح 

Fe x (transverse fissure) وهنا يجب الإشارة إلى أن الشق العرضى‎ 
(caudate lobe) 5i بين فص‎ tags datas کا تم شر‎ «(porta hepatis) LSI 
right) بالإضافة لهذاء فإن الشق السهمي الأيمن‎ . (quadrate lobe) w Jl والفص‎ 
«(inferior vena cava) JJ! والذي يمر به الوريد الأجوف‎ «(sagittal fossa 
عن الجحهة‎ (quadrate lobe) c Ji وجزء‎ (caudate lobe) We يفصل جزء‎ 
البح‎ ae الم‎ 

T TE NO (lobules) يتكون من أجزاء صغيرة‎ (lobe) كل فص‎ ol 
(hepatic vein) ليلتقي بالوريد الکبدي‎ late وينتقل‎ (lobule) je وسط كل جزء‎ 
ASO الذي يحمل الدم خارج‎ 


ويُلاحظ وجود قنوات على سطح الأجزاء الصغيرة lobules)‏ وهي عبارة عن 
do ua el Jad oul iod‏ 
التشريح الوظيفي للكبد 

إن المنطقة الوسطى والتي تدخل منها القناة الصفراوية الرئيسة common bile)‏ 
(duct‏ الوريد البابي (hepatic portal vein) GAS‏ و uM‏ يان hepatic) TAS‏ 
(artery‏ هي الشق العرضي (transverse fissure)‏ و ENT‏ ة بسرة ت الگید porta)‏ 
.(hepatis‏ . ويتم تقسيم تقسيم القنوات»› الأوردة والشرايين الصغرى idu‏ من المنطقة 
الوسطى إلى تفرّعات يُسرى ويُمنى. بالإضافة هذاء فإن منطقتي الكرد اللتين يتم 
تزويدهما بهذه التفرُعات ثل الأجزاء الوظيفية والتي يتم الرجوع إليها أيضاً بالأجزاء 
الوظيفية اليُمنى واليسرى. 


64 


كك 


rg hal التهاب الكبد‎ 


إن الأجزاء الوظيفية مفصولة بخط وهمي يصل بين الشق المراري gallbladder)‏ 
4 والوريد الأجوف السَفلي (inferior vena cava)‏ ويقوم هذا الخط بتمييز 
LS‏ إلى جزء حقيقي أيمن وآخر أيسر. بالإضافة لهذاء فإن الوريد الكبدي الأوسط 
بعد lat‏ فاصلا بين كل من ell‏ واليُسرى. 

ويعمل الوريد TES‏ الأيمن de (the right hepatic vein)‏ تقسيم «HH‏ الأيمن إل 
قطعتين إضافيتين همأ أمامية (anterior)‏ وخلفية (posterior)‏ بین يقوم الوريد الکبدي mS‏ 
(the left hepatic vein)‏ على تقسيم الجزء الأيسر إلى قطعة وسطية (medial)‏ وقطعة جانبية 
(lateral)‏ - رفي الجانب ob « M‏ شق الرباط المدملك the fissure for the ligamentum)‏ 
(teres‏ يقوم بنفس العمل الذي يقوم به الوريد TS‏ الأبسر «(the left hepatic vein)‏ 
e itum‏ الجزء الأيمن إلى قطعة وسطية (medial)‏ وقطعة جانبية lateral)‏ 


وما تجدر الإشارة إليه هناهو أن القطعة الو سطية (medial)‏ تُسمى أيضا بجزء 
ji‏ بع .(quadrate lobe)‏ 


وني النظام الفرنسي المتعلق بعلم تشريح ilenti s AS‏ بنظام الكونويد (Couinaud)‏ 
والذي يعد من الأنظمة الواسعة الاستخدام في هذا المجال؛ يتم تقسيم الكّبد وظيفياً إلى 
ia‏ أقسام فرعية وذلك بالاعتماد على الخطوط العرضية (transverse plane)‏ التي تمر 
من خلال lad‏ الوريد البابي TU (portal vein)‏ (صورة توضيحية رقم 3( 


إن gen (caudate lobe) 3 RT‏ التركيبة LA!‏ يصلها pees‏ الدم من 
جهتي Tyr T eLe jal‏ من الأوعية الدموية the right and left sided)‏ 


"vascular branches 


Three-dimensional anatomy of the Couinaud liver) في‎ Y * *& /Y /\V تم نشره في تاريخ‎ (\) 
. (Holger Strunk) سترونج‎ de eh بواسطة البروفيسور‎ 158 


| 
| 


(Couinaud) أقسام وذلك بالاعتماد على تقسيم كوينود‎ "RIEF الکبد‎ 
الات‎ DM gei pall dal a سين سيد وك‎ el وار‎ 
superior subsegment) الجزء الأعلى من القطعة الخانبية‎ cY ¢(caudate) 
inferior) الجزء السغفلى من القطعة الجانبية‎ (Y «(of the lateral segment 
أء الجزء العلوي من القطعة الوسطى‎ ¢(subsegment of the lateral segment 
Ad! e eof (superior subsegment of the medial segment) 
‘(inferior subsegment of the medial segment) من القطعة الوسطى‎ 
inferior subsegment of the anterior) 1, UM القطعة‎ ٠ من‎ dE لجزء‎ ا٥‎ 
inferior subsegment of) القطعة الخلفية‎ ٠ من‎ d e L1 (segment 
superior) الجزء الأعلى من القطعة الخلفية‎ ۷ «(the posterior segment 
من القطعة‎ gua الجزء‎ «A ¢(subsegment of the posterior segment 


(superior subsegment of the anterior segment) الأمامية‎ 


av 


aA 


التهاب الكبد المَيُروسي 


e NG ee Pepe لطا رو يك‎ d oc 


* يقع الجزء رقم Y‏ في الفص «(caudate) mr‏ 
# يقع الجزء رقم Y‏ في الفص الحانبي «Clateral)‏ 
E‏ الجرء رقم Y‏ في الفص الو سطي (medial)‏ 
s‏ يقع الجزء رقم ٤‏ في الفص الأيمن (Tight)‏ 


$2 2 
تدفق الدم من وإلى الكبد 

يتم تزويد الكّبد بالدم عن طريق وعائيين دمويين كبيرين من الأوعية الدموية 
الكبيرة» إحداهما يدعى الشريان الكبدي (hepatic artery)‏ ويدعى الآخر بالوريد 
الباي (hepatic portal vein) TES‏ (صورة توضيحية رقم AY‏ 


فمن ناحية أولى» يقوم الشريان الکبدي (hepatic artery)‏ بحمل الدم من 
الشريان الأورطي (aorta)‏ وهو دم palë VS Za‏ من القلب (أي من ال حهة العلوية 
للجسم حسب موقع الكّبد)» ويتفرع بعدها إلى شريانين كبديين رئيسين» هما: الشريان 
GSS‏ الأيمن Cright hepatic artery)‏ والشريان الكبدي left hepatic) POE‏ 
(artery‏ ومن ناحية ثانية» يقوم الوريد البابي الكبدي (hepatic portal vein)‏ بحمل 

, ‘ 
الدم المزود بالغذاء من الأمعاء الصغيرة (small intestine)‏ ومن القولون الصاعد 
(descending colon)‏ (أي من ال حهة La JE‏ للجسم حسب موقع الکبد)» بحيث 


ا 

20 حيث يتم استقبال الدم من هذين المصدرين. فمن ناحية Vo op dol‏ بالماكة من edi‏ الذي يتم 
تزوید الکبد به ياي من الوريد البابي الكبدي «(hepatic portal vein)‏ والذي Lal cre les pot‏ 
من خلال (spleen) Jeti‏ وكذلك من قناة الجهاز الحظمي وباقي أعضائها iai‏ أما من 
الناحية «s eI‏ فإن البق di‏ من الشريان الكبدي «(hepatic artery)‏ والذي یزود LSS‏ بد بدم 
قادم من القلب . وما يجب الإشارة إليه هنا هو أن كل من هذين المصدرين يقوم بحمل كمية مُتساوية 
'من الأكسجين إلى البد. بالإضافة هذاء فإن id‏ الدم داخل ASSN‏ يمر من خلال الأوعية الدقيقة 
جداً (sinusoids) idl‏ ومن d‏ يتم تفريغه مرة أخرى من خلال أوعية pe a‏ 


CENSURA | 
C 
p 


يتفرع بعدها هو 2 إلى وريد كبدي أيمسن (right hepatic portal vein)‏ ووريد 
eft hepatic portal vein) joel GAS‏ عند J>‏ الكبد. 


ويجدر بالذكر أن هذين الوعاءين يقومان بالتفرع إلى أوعية صغيرة داخل الکبد 
(صورة توضيحية رقم (A‏ تنتهي بأوعية متناهية في الصغر (lobule)‏ وتحتوي كل 
Luly:‏ وعاء صغير lobule)‏ على ملايين خلايا الكبدية والتي تعد كوحدات أسامسية 
للعمليات الأيضية (metabolic pathways)‏ في SJ‏ 


الوريد الأجوف JE‏ 
— الأوردة الكبدية 


الأوعية الدموية وأوعية العصارة الصفراوية. 


(lobules)‏ في الوريدالأوسط Ccentral vein)‏ والموجود في وسط الأوعية الصغيرة (lobules)‏ ويتم 
pito oot‏ الوريد الأوسط Ceentral artery)‏ الخارجة من الكبد في أوردة كبديةء والتي co‏ 
من ^r Sii‏ ف الوريد الأجوف السفل (inferior vena cava)‏ والذي يتكفل i‏ الدم 
إلى الأعلى من أجل تنقيته. 00 | M‏ 
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: صورة لو meu‏ رقم A‏ 


مقطع عرضي للكبد يُوضح توزيع الأوعية الدموية وكذلك القنوات الصفراوية 
3 مصبها الأخير في المرارة (gallbladder)‏ حيث بجر ي فيها «البيليرويين) (bilirubin)‏ 


(bile) العصارة الصغفراوية‎ nw 
في أوعية خاصة في الغدة الكبدية» ومن ثم‎ Cbile) يتم إفراز العصارة الصفراوية‎ 
à Us Lt sla والتي‎ (bile canaliculi) يتم تجميعها في قنوات صفراوية تُسمى‎ 
بعدها القنوات‎ JRE ليتصل بعضها ببعض‎ LSI بسابقتها. وتمتد هذه القنوات داخل‎ 
وهو الاسم العام هذه القنوات. وعند الحديث عن‎ bile ducts) اوية الرئيسة‎ YT 
ande تر هذه القنوات داخل الكبد‎ nm فإنه‎ ell بهذ‎ Gea التفصيل‎ 
وبمجرد خروجها‎ cintrahepatic bile ducts) بالقنوات الكبدية الصفراوية الداخلية‎ 
(extrahepatic bile ducts) بالقنوات الكبدية الصفراوية الخارجية‎ pum «S من‎ 


وتقوم القدوات الكبدية الصفراوية الداخلية Cintrahepatic bile ducts)‏ بعد 


AN بعضها ببعض في المراحل الأخيرة بالصب في القنوات الكردية الصفراوية‎ oad 
ioi مرة‎ tal والتي تلتقي هي‎ «(the right and left hepatic ducts) LE 


(common hepatic duct) القناة الكبدية الصفراوية الرئيسة‎ IK et 


وبتم صب العصارة الصفراوية (bile)‏ إما بشكل مباشر في الإثنى عشر (duodenum)‏ 
بواسطة القناة الكبدية الصغفراوية الرئيسة «common hepatic duct)‏ أويتم ku‏ بشكل 
مؤقت في المرارة (gallbladder)‏ بواسطة قناة قصيرة تربط المرارة (gallbladder)‏ بالقناة 
الكبدية الصفراوية الرئيسة scd (common hepatic duct)‏ بالقناة ا مرارية (cystic duct)‏ 

إن القناة الكبدية الصفراوية الرئيسة (common hepatic duct)‏ وقناة 
(pancreatic duct)‏ تدخل القسم الثاني من الإثنى عشر (duodenum)‏ بعضها ببعض» 
وتجتمع في البنكرياس لتكون عُصارة Syl‏ والبتكرياس والُسماة في اللغة الإنجليزية 


«أنبورة فاتر) (ampulla of Vater)‏ (صورة توضيحية رقم JUS‏ 


| 2^?» | oe 


القناة الكبدية gru‏ 


القناة الكبدية اليُسرى 
القناة الكبدية الشركة 

القداة المصغراوية المشتركة 
البنكئرياس 


da jt Ml الشناة‎ 


القناةالبنكرياسية 
الثانوية 


phe الاثبى‎ gall 


القناةالبدكرياسية الرئيسة 


rd 


القنوات الصفراوية وتفرعاتها بعد خروجها من الكيد. 


uU. 


gr‏ التهاب الكبد الميُروسي 


وظائف الگبد 
إضافة إلى أن الكّبد تعد أكبر عضو داخلي» فأنها أيضا تعد كأكبر عُدة ني الجسم 
البشري بشكل cele‏ بل وتُعد كأحد أهم العُدد العاملة بجد ونشاط حيث تقوم بمعظم 
ual Xe iud ipd‏ 3 أن مشكلة هذا العضو هى انه من الأعضاء الصامته 
E Mili‏ 
طاقتها. لذا فأن الكبد ها القدرة على أدّاء وظائفها حتى بعد فقدان BUL ۷١‏ من قدرتها الوظيفية 
ولأي سبب من الأسباب ودون شعور الإنسان بذلك التغير والذي قد يكون مُهدداً lh‏ 
إن الوظائف المختلفة للكبد تنم بواسطة خلايا LÉI‏ (هيباتوسايت) (hepatocytes)‏ 
وما يجدر الإشارة إليه هناء هو أن بعض هذه الوظائف يتم القيام بها بواسطة 
آجهزة تشي بأجهزة غسيل الكبد (liver dialysis)‏ وهي العملية التي تقوم بعلاج 
الفشل „(liver failure) SAŠI‏ 
وتوجز هنا وظائف الكبد الرئيسة في النقاط التالية: 
Ba‏ 
لحادوث أمراض» وذلك عن طريق القيام بعملية من أهم العمليات التي 
Sl "T‏ 3 التي 5 تسمى بإزالة «detoxification) 4 M‏ 
* للكبد الكثير من الوظائف الهمة والرئيسة في تصنييعء وتخزين أو إعادة 
Feria SO Les‏ تقوم ‘ch le‏ 
* تقوم بدور رئيس في التعامل مع المادة النشوية Qa JD‏ وتخزينهاء 
أي الجليكوجين (glycogen)‏ والتي يتم LESE‏ إلى وحدات صغيرة 
P‏ بسكر الجلكوز (glucose)‏ وتُسمى بعملية تخزين الجليكوجين 


0 
- 


"m aa eer GET 


«Glycogenolysis)‏ بل وتتعامل مع الكثير من السكريات» 

+ تقوم بتصنيع شكر الجلكوز (glucose)‏ من أحماض أمينيه Godt‏ 
لاكتيت (lactate)‏ أو LAI‏ رول per (glycerol)‏ هذه العملية 
بعملية تصنيع الحلكوز (gluconeogenesis)‏ 

+ تقوم بتشكيل وإعادة تركيب الجليكوجين (glycogen)‏ من الجلكوز 
CER «(glycogenesis)‏ إن أنسجة العضلات ها المقدرة على القيام 
مبذه العملية أيضاء 


* تقوم الكبد بمّمارسة أدوار محُتلفة في عملية تصنيع الدهون منها: 


+ تصنيع الكولسترول» 

asl هذه العملية‎ idi (triglycerides) الدهون الثلاثية‎ col. 
(lipogenesis) بعملية تصنيع الدهون‎ 

+ تقوم بتخزين الدهون» 

e‏ تقوم بتخزين الفيتاميدات والمواد الغذائية الأخرى والتي يحتاجها 
الجسم لمواصلة نشاطه بشكل طبيعي» 

تصنيع مجموعة كبيرة من الأحماض الأمينية» 

تصنيع وكذلك تفكيك مئات الأنواع البروتينية التي يجتاج إليها الجسم 

في بناء خلاياه المتعددة في الأعضاء المختلفة» ومنها (وعلى سبيل JU‏ لا 

الحصر) البلازما (plasma)‏ التي تدخل في تكوين الدم» 

تقوم بعملية تَحلّل خلايا الدم الحمراء (red blood cells)]‏ أو 

(erythrocytes)‏ أ 

تفرز العصارة الصفراوية (bile)‏ الكّبدية التي تقوم بدور رئيس في هضم 

الطعام والمساعدة على امتصاصه وخاصة الدهنيات «Cemulsification)‏ 

وهي مادة قاعدية؛ ويتم تصفية بعض منه في الإثنى (duodenum) Je‏ 

(gallbladder) البعض الآخر في المرارة‎ 552 [ow 


M 
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الكّبد جزء مهم من أجزاء المهاز المناعي في الجسم, فهي تمارس الوظائف التالية: 


* 


تقوم بإفراز الكثير من المواد الكيميائية التي تعد ضرورية في عملية ال حضمء 
Le past‏ بعض المرمونات» 

بواسطة الإنزيهات المتنوعة والكثيرة جداء الكبد لديا القدرة على التعامل 
مع آلاف المركبات الكيميائية والعقاقير المختلفة وتحويل أغلبها من مواد 
سامة إلى مواد غير سامة أو تحويل بعضها إلى مواد نافعة. بالإضافة لهذاء 
Ob‏ إنزيمات الكبد المختلفة تقوم Lal‏ بتفكيك أو إعادة تصنيع الكثير من 
المركبات الصغيرة Sally‏ والتي هي في غالب الأمر من المواد الضرورية 
وذلك من أجل وظائف ال حياة المهمة في جسم الإنسان» 

تقوم بإنتاج عوامل التخشر (coagulation factors)‏ مشل عامل التخثر 
رقم ١‏ والُسمی فيبرينوجين «fbrinogen)‏ عامل التخثر رقم ۲ والسمی 
(البروثرومبين) c(prothrombin)‏ وكذلك تقوم co‏ العامل رقم ۰۵ 
العامل رقم V‏ العامل رقم 4 والعامل رقم ١٠ء‏ وكلها عوامل مُهمة من 
أجل eU]‏ عملية التخثر» 

تتح الروتين «(protein C) T‏ بروتين Cprotein S) & ul)‏ وكذلك 
saa)‏ الثرومبين)» «(antithrombin)‏ 

تفرز الكّبد عامل النمو Lidl‏ للأنسولين رقم insulin-like growth) Y‏ 
(factor-I‏ أو (101-1): وهو هرمون يلعب دوراً Ch‏ في نمو الأطفال 
ويستمر في القيام بتأثبرات بنائية في مرحلة البلوغ, 

الكبد (eg? pae AS‏ في إنتاج (الثرومبوبوتين» «thrombopoietin)‏ 
وهو هرمون يركب من مزيج دهني وبر » 3 | (glycoprotein)‏ 
ويلعب دوراً تنظيمياً في عملية إنتاج الصفائح الدموية بواسطة نخاع 


لعظم 


الك ي "A‏ 


p 
- 


وهناك وظائف تفكيكية (تكسيرية) LSU‏ منها 


* 


* 


* 


AES‏ الأنسولين وباقي الهرمونات» 

UTIMS RES A N Ls 
«Cbiliverdin) واالبيليفيردين»‎ (bilirubin) كصبغات مثل «البيليروبين)‎ 
وكذلك الكثير من‎ (methylation) المواد السامة‎ aad أو‎ uds 
.(drug metabolism) بتحليل الأدوية‎ PL المنتجات الدوائية في عملية‎ 
خصوصاً حين) تكون المادة‎ Ls هذه العملية قد تنتج في بعض الأحيان‎ 
هي أكثر سمية من المواد الناتجة. حيث يقوم الجسم حينها بتفضيل عملية‎ 
إخراج هذه المواد السامة عن طريق العصارة الصفراوية أو البول»‎ 

تحول الکبد الأمونيا إلى يوريا «Curea)‏ 


إن ما ذكر آنفاً هو تلخيص للجانب الوظيفي والرئيس للكبد. حيث إنه توجد 
i A 3‏ 8 
أيضا مهام أخرى ومتعددة LSU‏ ومنها (وعلى سبيل OB‏ لا الحصر): 


* 


تعد الكبد هي المصدر الوحيد لتكوين خلايا الدم الحمراء red blood)]‏ 
(cells‏ أو [Cerythrocytes)‏ عند الجنين في الرحم خلال فترة الحمل 
الأولى «(first trimester)‏ وتستمر في هذا العمل حتى الأسبوع et‏ 
فترة الحمل وذلك حين) يقوم نخاع العظم في عظام اجنين بعدها بإكمال 
TRUE‏ | 

تخزين الحديد وبعض المعادن الأخحرى مثل النحاس. بالإضافة إلى 
الفيتامينات المهمة في الجسم مثل فيتامين (أ) (والذي dole‏ ما يكفي لمدة 
تتراوح من سنة إلى سنتين)» فيتامين 3( (ويكفي لمدة تتراوح من شهر إلى 
أربعة أشهر)» فيتامين ب۲٠٠‏ )812( (ويكفي لمد تتراوح من سسنة إلى 
ثلاث سنوات)» 

حفظ التوازن ال هرموني في جسم «QUAM‏ 
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* تدخل GAS‏ مسؤولية مناعية تخصصية» حيث تحتوي بعض de uel‏ 
العديد P‏ الحصانة المناعية النشطة» والتي تقوم بحصانة ضد الانتيجينات 
(antigens)‏ التى قل إليها عن طريق الوريد البابي «portal vein)‏ 
(Calbumin) TT LSI j #‏ والذي يعد مادة رئيسة في ت ر کیب 
مصل الد (serum)‏ 
XS) *‏ تصنع الهرمون المسئول عن رفع ضغط الدم «(angiotensinogen)‏ 
والذي يتم تفعيله بواسطة هرمون Cremin) (e JI‏ وهو الهرمون الذي 
يتم إنتاجه بواسطة الكلى حين| نستشعر انخفاض في ضغط الدم. 
وعليه» فإننا نستطيع أن نفهم لاذا لا يستطيع الإنسان العيش في حال لو تأثرت 
الكبد (والعياذ بالله) نتيجة لأي طارئ. حيث إنها مُهمة من أجل مواصلة ا حياة. ولهذاء 
al‏ ورلا قنك د کرد من Gad call‏ رطا Ua em d AE‏ 
فحوص وظائف الكبد 
alas‏ مسمى وظائف الکبد على فحو ص الدم (liver function tests)‏ ومختصرها 
(LFTS)‏ والتي تشمل: 
مستوى الصفراء في الدم «bilirubin)‏ 
مستوى البروتينات «total protein & albumin) tore ad YI y‏ 
مستوى cola yl‏ الكبد الوظيفية مثل (الألانين أمينوترانزفيريز) alanine)]‏ 
(ALT) E‏ إنزيم )| ted ere‏ امنود اذ sal‏ 
(aspartate aminotransferase)]‏ أو () إنزيم «الجحاما جلوتيميل 


(GGT) (gamma-glutamyl transpeptidase) ] (5534 yl 
(ALP) أو‎ (alkaline phosphatase) ] و كذلك إنزيم (الألكالين فوسفتيز)‎ 


.(reticuloendothelial system) عن طريق‎ (\) 


E 
MESE COR کی‎ 


- 
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الصفراوية» ولكنها Y‏ تدل على قدرة الكبد الوظيفية. وعندما تكون هذه الإنزييات 
طبيعية فليس بالضرورة أن تكون الكبد سليمة. 


e 3 
الكبد‎ Lyd تجدد‎ 


ومايجب الإشارة إليه هنا هو إن الكبد تعد العضو الداخلى الوحيد القادر على 


JX uty dae‏ طبيعى بعد OU‏ يعض am cam‏ إن وی من AB Yo‏ من 
خلاياها (ک| ذكرنا Lali (UT‏ تستطيع أن تنمو إلى E11 Gi 039) PEALE LS‏ 


DIE if 
4 JR 
el t 


i 


RA oe‏ ی 2 امح منج يرود وسوس چ دی ٣و‏ ۲ TE‏ بوم چ و م EEA‏ ا و ESEA‏ وو عمد جو ایی لاسي م مسرم ا 


dorsi الإو هذا قاب ع ريف ما لكي‎ ga 
ln لال خا وطن يصب ليحو كيل ,انأ عل رتاف‎ 


£ 
iol ! 


Lam تدخل دورة خلوية.‎ (hepatocytes) L&I LAE ويحدث هذا بشكل ملحوظ نتيجة إلى إن‎ )١( 
وتنتقل إلى المرحلة‎ (GO phase) الخامدة‎ i-i وتبدأ الدورة الحياتية من‎ Aa تمر بمراحل‎ 
ويتم تنشيط هذه العملية بواسطة مُستقبللات‎ ٠ تبدأ فيها عملية الالقسام:‎ ly 1 phase) da 
بعض الأدلة على التدخل الكامن للخلايا‎ Ladd وهناك‎ .(p75 receptors). T 3 (receptors) 
«Covalocytes) البيضاوية الشكل‎ Sii بخلايا‎ i53 بهذا الموضوع‎ ii i (stem cell) i.e 4-1 
(canals of Hering) x3 توجد في القنوات الصفراوية الصغيرة ال داخل‎ UL والتي يُعتقد‎ 
RAS إلى خلايا‎ LLI xj خلال مرحلة الانقسام‎ E ٠ (intrahepatic bile ductless) أو‎ 
(cholangiocytes) 4 أو خلايا مُغلفة للأوعية الصفراوية‎ (hepatocytes) 

(Y)‏ هناك بعض القصص الإغريقية القديمة والتي تُروى (ونعقد نحن le‏ من وحي OH‏ في التب 
الدينية عن الله الإغريقي Gilly (Prometheus) ur stay‏ تم ربطه d‏ صيخرة بسلسلة في 
كاكوسس (Caucasus)‏ حيثٌ كان هناك نسر يأكل في كل يوم جزء من گبده» ولكن هذا لم يغير 
شيء Lem‏ كانت گېده تنمو في كل ليلة. ely‏ هي ربط مبدأ SA‏ الكبد العلمي والطبي le‏ يتم 
الرجوع | إليه من قصص آمنت بها بعض الشعوب في العصور الغابرة. 


00 به‎ EES ECS 
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bad CE E‏ هو تمهيداً "T‏ القادمين واللذان سيتطرقان 
إلى التعريف ASU OL gl‏ ومن ثم الحديث عن التهاب الكبد e al‏ بشكل عام 
ودون التطرّق GY‏ نوع من أنواع coa gall‏ بشكل مباشر» وهما الباب الثاني والثالث 
على التوالي. وبعد ذلك» سنبدأ رحلة الشرح eai‏ لكل ei‏ كبدي بشكل مُعَمّق 
ds‏ أبواب ALS‏ 


ree atn ی‎ wat 


الباب الثاني 
التهاب الكيد 
(hepatitis)‏ 
ما هو التهاب الكبد؟ 


إن الكبد )9 G5‏ تقدم في الباب الأول) تدعم تقريباً كل عضو موجود في الجسم 
وهي مُهمة في حياة الإنسان. ونتيجة لموقعها الإستراتيجي ووظائفها التعددة» فإن 
«Sii‏ هي أيضاً في موقع الخطر بسبب التهديد الناتج من أمراض عدة. 

وإن الأكثر شيوعاً من بين هذه الأمراض هي تلك LAU‏ عن العدوى 
الحاصلة نتيجة للإصابة بفيّروسات الكبد مثل (hepatitis A) «b ay Aa)!‏ 
pill‏ وس »ت« pil «hepatitis B)‏ وس (hepatitis C) oe‏ و ual‏ وس 3( 
(hepatitis D)‏ شرب المواد الكحولية» الد الدهنية (fatty liver)‏ التليّف الكبدي 
«(liver cirrhosis)‏ السرطان «(hepatocellular carcinoma)‏ التسمم الدو E‏ 


National) بواسطة‎ (Cirrhosis overview) نحت عنوان‎ eY ae eA /¥Y تاريخ‎ à تم نشره‎ (0 


. (Digestive Disease Information Clearinghouse 


pr‏ التهاب الكبد المَيُروسي 


Levinas‏ (الاسيتامينوفين» (acetaminophen)‏ والذي یعرف بالباراسيتامول 
(paracetamol)‏ والآدوية PRERA‏ عند حودث السرطانات. 


وعادة ما يصاحب الكثير مسن أمراض SI‏ الاصفرار Silly «Gaundice)‏ 
يكون نتيجة لزيادة في مستويات مادة البيليروبين Cbilirubin)‏ الجسم. وتنتج هذه 
eye doll‏ فلل الميموجلوبين الناتج من موت UE‏ الدم الحمراء (red blood cells)]‏ 
أو (erythrocytes)‏ حيث «ie‏ وف الأوضاع الطبيعية تقوم Ui jh LSI‏ هذه المادة 
من الدم عن طريق دفعها للخارج مع العصارة الصفراوية. . ويحدث الاصفرار نتيجة 
لالتهاب القنوات الصفراوية في الكبد مما يؤدي لانتفاخهاء فتتسبب في إغلاق BE‏ 
العصارة الصفراوية للجهاز المضمي. وتكون النتيجة هي تراجع العصارة الصفراوية 
في مسارهاء مما يؤدي إلى دخولها في مجرى الدم [بدلاً من تنقيتها من تراكم مادة 
«البيلروين» dilirubin)‏ فيحدث تغير لون WI‏ وبياض العين إلى اللون الأصفر. 


وأمراض الكبد dade‏ وبعضها محصور في فترات عمرية 5248 


ونما يجب الإشارة إليه هو أنه E>‏ تصاب OLN‏ وظائفها وبلا شك سوف 
تتأثر سلبياً. وعليه» فسوف يودي هذا التأثّر السلبي في عضو هو من أهم الأعضاء 
إلى التسبّب في إرباك العمليات الحيوية في الجسم. وعلى الرغم من هذاء OLS‏ الكيد 
ها المقدرة على coal‏ حيثٌ Ge]‏ تملك مساحة احتياطية للعمل CS)‏ تم التطرّق إليه 


)1( هناك ual f‏ كيد تيت SLY‏ يعد الو SLA ia‏ أو cm‏ خلال مراتحل سن الطفولة s Li‏ 
كبعض التشوهات الخلقية. فعلى سبيل المثال وليس الحصر: )١‏ الانسداد أو التشوه BELL‏ الذي 
was‏ في القناة الصفراوية التي تقع بين «Si‏ والأمعاء الصغيرة (Y (biliary artesia)‏ قلة إنتاج 
مادة (alpha-1) Y LYI‏ المضادة (antitrypsin) PNE‏ والتي يقل نشاطها في الدم «uy Jis‏ 
وكذلك زيادة الأشكال غير الطبيعية منها في (Y sCalpha-Iantitrypsin deficiency) x53‏ التشوە 
الجيني الذي يؤثر على القلبء الكل والگبد وباقي أعضاء الجسم syndrome)‏ عللتهولة)؟ €( 
النقص الحاصل لناقلات خلايا الظهارية (epithelial) à‏ المرارية progressive familial intrahepatic)‏ 
sCcholestasis‏ 6( وجود الخلايا القادرة على الانتقال من الحلد إلى العقد اللمفاوية Langerhans)‏ 


. (cell histiocytosis 


"A الكبد‎ eia 


في الباب الأول). وفي الكشير من OB OY‏ الكبد لا AGS‏ عن تعبها وإرهاقها من 
o jit‏ إلا بعد أن eua‏ إصابة BIL‏ فيها. 


وبالإمكان a Bl‏ أمراض الگبد )5( سيتبين فيم بعد) بواسطة فحوص 
وظائف الكبد والتي تكشف عن تراكم أو إنتاج بعض أنواع البروتينات فوق Jadi‏ 
الطبيعي (والذي عادة ما يحدث في المرحلة الحادة من الحالة Gea A‏ 

وعليه» فإن التهاب الكبد قد 2 5 بأنه تغير في الدور الوظيفي» والذي قد 
يصاحبه تغير في فسيولوجيا AS‏ وحين) يكون حور الحديث هو الدور الوظيفي فإن 
هذا يعني الإشارة وبشكل tls‏ أو غير ls‏ إلى الإنزيهات التي تفرزها الكبد والتي 
تجعلها تقوم بتلك الوظائف ال حيوية المهمة في الجسم. ويشمل هذا المصطلح كل ما 
بدوره التأثير على خلايا الكبد بطريقة يجعلها تغير من أدائها لوظيفتها الطبيعية. 


oll إنه قد تم الإشارة فيا مضى إلى بعض الأسباب التي قد تؤدي إلى‎ Ley 
الأخرى.‎ dll فإنه لا بأس في إعادة صياغتها وضم بعض الأمثلة‎ LÀ 

‘SVs وهي‎ 

# التهاب الكّبدالمناعي والذي ينشج عن إفراز مواد مضادة في الجسم 
(autoimmune diseases)‏ تباجم LSI‏ وتكون كمُضاعفات لأمراض 
مصاحبة» 

wel s‏ الكّبد (parasitic hepatitis) Jä‏ والذي ينتج عن وجود 
(amoeba) Lua VIS Jib‏ على سبيل المثال» والذي قد يتمكن من إصابة 
الگبد في مراحل SEA‏ 

ŠI EE ak‏ الناتج عن تناول بعض أنواع الأدوية العلاجية وغير 
العلاجية [والذي سنتطرق له عند الحديث عن الاصفرار (Jaundice)‏ 
وأسبابه في الباب الثاني عشر]ء 


v1 


p‏ التهاب الكبد الفيُروسي 
yr‏ : : 


* 


التهاب ge AH LEI‏ والذي o‏ بصدهه في هذا الكتاب» والذي 
بعد من أهمها وأخطرها (وسنتطرق هذا التمييز مقارنة بباقي الأنواع في 
الأبواب المخصصة) وهو النوع الذي يجب على أفراد المجتمع الانتباه له. 


أعراض وعلامات التهاب الكبد 


إن الأعراض الُتعارف عليها لالتهاب الكبد تشمل الآتي: 


* 


fag‏ لون ELE‏ اللون الفاتح» ويحدث هذا نتيجة لغياب 
(الستي کو (stercobilin) «s‏ من dl‏ وهي عبارة عن صبغة بنية» 
jx‏ لون البول إلى اللون الداكن» ويحدث هذا نتيجة لاختلاط 
(البيليروبين» (bilirubin)‏ بالبول» 

حين) يتم ترشب (bilirubin) (s pled)‏ تحت طبقة ا جلد فإنه يسبب 
حكة شديدة. وهذه الحكة تعد من الأعراض التي يشتكي منها من لديم 
فشل كبدي. بل أن هذه الحكة لا تزول حتى باستخدام الأدوية» 

انتفاخ البطن والكاحلين والأقدام والذي يظهر كنتيجة لفشل الكبد في 
are‏ «الألبومين» (albumin)‏ 

التعب الشديد والذي عادة ما ينتج من الفقد العام للغذاء والمعادن 
والفيتامينات» 

cole Zi‏ وسهولة الإصابة بنزيف الدم والتي تعد مسن الأعراض التي 
ترتبط بالفشل الگبدي» Em‏ إن الكبد تصنع مواد ها القدرة على منع 
النزيف الدموي» وعندما تحدّث إصابة في LEII‏ فإن هذه المواد لا يتم 
صنعهاء Ut‏ يسبب النزيف الحاد". 


ASS في‎ (bilirubin) هو عبارة عن أحد نواتج البيليروبين‎ (stercobilin) الستيركوبيلين‎ )١( 
بواسطة كرونس‎ (Extraintestinal Complications: Liver Disease) ùl ye تم نشرها تحت‎ OD 
في تاريخ ۲ للميلاد.‎ Colitis) وكلويتس‎ (Crohn's) 


التَهاب الكبد "A‏ 

تشخيص الإصابة بالتهاب الكبد 

إن تشخيص وظائف ASH‏ يتم بواسطة تحليل الدم. حيتٌ إن وظائف LÉI‏ 
تستطيع أن تشبر إلى مدى إصابة AS‏ وإذا كان هناك أي عدوى جرثومية» فإن 
بعض الفحوص الإضافية الأخرى والتي يتم إجراؤها من مصل الدم (serum)‏ تكون 
ضرورية أيضاً. 

0 2 p 

وتوجد أيضا فحوص أخرى قد تضاف للفحوص المذكورة من أجل إعطاء 
معلومات أكثر عن مدى تأثر ASN‏ مثل الأشعة فوق (ultrasound) 43 pall‏ والمسح 
والتي قد تساعد على فهم السبب الحقيقي لحدوث ple M‏ 


ويجب الإشارة إلى أن الفحص BEL‏ للكبد ليس دقيق في تحديد مدى إصابتها. 
وقد يُفيد الفحص الجسم المباشر في تحديد وجود الألم وكذلك في تحديد حجم (ASI‏ 
ولكن في كل الأحوال فإن الدراسة بأحد أنواع الأشعة قد يكون ضروري من أجل 
النظر في مدى ASI SG‏ 

بيد أنه يجب الإشارة هنا إلى أن الطريقة Jta‏ للنظر في مدى SG‏ الكبد هو بواسطة 
i.e dl‏ ة لقسم التشريح (biopsy)‏ . ومع هذاء فإن عينة ة التشريح (biopsy)‏ لا cls‏ 
إليها في كل الأحوال» لكنها قد تكون ضرورية Lem‏ يكون السبب معروفاً. 


ويتم Ll‏ عينة التشريح (biopsy)‏ بواسطة إبرة» يتم غرسها في الجلد تحت 
القفنص الصدري مُباشرة» حيث يتم سحب عينة مجهريه من نسيج AIDE‏ 
ويتم إرسال هذا النسيج الخلوي إلى ll‏ لفحصها تحت المجهر الإلكتروني بواسطة 
المختصين في هذا المجال. . 


ويجب توضيح أن أذ عيئة التشريح (biopsy)‏ من الگبد ليس بالأمر السهل» 


ng hd! التهاب الكيد‎ ar 
dcc ví 


die‏ يتم في بعض الأوقات الاستعانة بأخصائي الأشعة من أجل مُساعدة الطبيب 
لإجراء هذه العملية وذلك بوضع جهاز الأشعة فوق الصوتية (ultrasound)‏ على 


إن فهم ما يعنيه التهاب الگبد بشكل عام هو مدخل لفهم التهاب ASI‏ 
ee Ad‏ بشكل خاص. وبالمثل» فإن النقطة المحورية والتي هي الالتهابات الفبروسية 
قد تستدعي الحديث عن الأنواع الَرَّضية الأخرى وذلك عند اقتضاء الحاجة. 


TSE Rater بهي يي ا‎ ara حدم ممح نه لاع نا مله‎ mrt ser OO بع ب‎ LAUR A مجه سدح مر حا‎ o DAE مظع مرحنا مرت‎ a هك‎ A mars Per ra ricca 


الباب الثالث 


التتهابالكبدالقَيْووسى 
(viral hepatitis) -‏ 


تعريف التهاب الكبد المَيُروسي 


إن التهاب الكبد es s AE‏ هو أحد أنواع الالتهابات التي تُصيب ASST‏ 


و 
م 


حيث C Za‏ هذا النوع من الالتهاب يروس معين من مجموعة 9 eoa‏ رئيسة. 
ويُرمز هذه whiny Al‏ (وك| ذكرنا بعض منها كأمثلة عامة من قبل) بأحد الحروف 
الإنجليزية الأولى» وذلك حسب الترتيب الأبجدي (الموافق لتسلسّل اكتشافها) في 
اللغة الإنجليزية. 


وهي على النحو التالي: 
pall *‏ وس (Hepatitis A virus)] «b‏ أو (HAV)‏ 
(Hepatitis B virus)] t ws pal‏ أو GHBV)‏ 


TAD SEL بهذا الأسلوب قد جاء حسب سئة الاكتشاف. فعلى سبيل‎ coUa RE أن ترتيب‎ )١( 
«ب» وهكذا.‎ I قد تم اكتشافه قبل‎ th 


۷1 


pg he) ac STE التهاب‎ pr 


CHCV) أو‎ (Hepatitis C virus)] (ga وس‎ y fall 
Lat ويسمى‎ (HDV) أو‎ (Hepatitis D virus)] t» pascal 
«(Delta virus) الدلتا‎ Pree! 

CHEV) أو‎ (Hepatitis E virus)] tgp jos ja) 

(Hepatitis F virus)] (3) py Ai —‏ أو LCHFV)‏ أو فُبْروس التوجا 
«(Toga virus)‏ 

Gal ue (HAV) أو‎ (Hepatitis G virus)] Car) yl # 
[(GBV- C) أو‎ (GB virus C)] سي‎ MS T 


boya السابقة‎ oly tall عن يعفن‎ toh ote y o Y beth, 
by 4 dsl قن‎ lus قار‎ Lais Le «ol PEPY (3) asl 
la 445 Ge x ليست‎ EN بالهاب الكبد‎ zd TEL 
لالتهياب الكبد.‎ uu 

ولكننا نوجزها هنا من أجل التعريف بكل ما قد يُعتقد بأنه olny eT‏ 
OY Saud‏ الكل sy guy Al‏ هداق الآبرات hye RAL‏ 

ويجب الإشارة إلى أن تشابه docs ida‏ كونها تُسبب التهاباً في VAS‏ يعني 
eeu‏ في التركيبة ونوعية الجينات أو حتى فصيلتها e as SAI‏ هذه ea all‏ بنفس 
الميكانيكية التي تتبعها باقي الفصائل من coL Kall‏ عند مهاجمتها لأي خلايا في الجسم. 


تعريف الفيروس 


وعليه» وقبل مواصلة الشرح» فسنقف وقفة سريعة عند تعريف الفَّروس بشكل 
عام لنعرف الكيفية التي YASS‏ هذا الميكروب”2 في مُهاجمة خلايا الجسم. 


O)‏ وهي الطريقة التي تتبعها il Hal JU‏ عند مهاجمتها لخلايا الجسم. 


59 uos ha! الْتَهاب الكيد‎ 


oa AT‏ هو جسم صغير جداً ولا يُرى بالعين المجردة ولا يستطيع العيش في 
الخارج» ولكنه يتكاثر gl)‏ تصنم نسكم منه) داخل خلايا الكائنات LAE‏ الأكثر تعقيدأمنه 
i; dE oue E 3o |‏ : 
في التركيب إبتداءا من البكتيريا ووصولا للكائنات المعقدة OUAIS‏ فهى تستهدف 
Ss‏ خلايا الجسم البشري (عند إصابتها للإنسان) Le‏ يؤدي لقتلها. وعليه؛ فإن النسخ 
الجديدة LLG‏ تقوم بنفس الدور تجاه باقي الخلايا السليمة في العضو الُستهدف. 


تقسيم المَيُروسات التي تسبب التهاب الكبد 
تقسم الفَئْروسات المسببة لالتتهاب ASU‏ بالاعتماد على طريقة انتقاها. 


ren Ja: js‏ | في ة ANT‏ بن هما: 
ddl olay Il‏ عن طريق الدم وباقي سوائل الجسم ae‏ تعد الأهم 
والأكثر By ght‏ وهي: 


PH +‏ وس (ب) (Hepatitis B virus)]‏ أو «[(HBV)‏ 
pA +‏ وس اسبى) (Hepatitis C virus)]‏ أو «[(HCV)‏ 
PHI E‏ وس (Hepatitis D virus)] t‏ أو «[(HDV)‏ 
dic Ly Sw‏ عن طريق الفم ثم إلى الجهاز الهضمي» والتي غالباً ما 
يتمكن الإنسان من بناء مناعة ضدهاء حيث إنها WU‏ تحدث في سن 
pea‏ من حياة الإنسان» وهي: 
pA +‏ وس (Hepatitis A virus)] «b‏ أو «[(HAV)‏ 
ws fall +‏ (إي) (Hepatitis E virus)]‏ أو «[(HEV)‏ 


dodi‏ سينا oly fal‏ التي تسبب التهاب الكّبد والمعتمد على 
طريقة الانتقالء بأننالم نذكر yoy AI‏ «جي» (hepatitis G)‏ ولا yoy JI‏ «ف» 
(hepatitis F)‏ وهو أمر مُتَعَمَّد ولنفس السبب T (ai, Sau‏ نقاش هذين 
الفيروسين في بابين متعلقين hec‏ 


يف 


VA 


التهاب الكبد الفُيُروسي 


وهناك أيضاً أنواع أخرى من coa AI‏ التي قد تسب التهاب AS‏ ولكن 
كمُضاعفات خطرة لا كأمراض مُباشرة. Lem‏ يحدث هذا الأمر عند تمكنها من الجسم 
البسشري» ولكننا لن نتطرق ها بشكل مباشر حتى يتمكن القارئ غير oa‏ من 
التركيز على الترابط الممنهج للمعلومات في سلسلة المحاور المبوبة والمقفسمة في هذا 
الكتاب. يضاف إلى هذا تمكين القارئ من التركيز على ما هو أكثر خطورة في مجتمعاتنا 
من 3 leg‏ مُسببة ASS OUD‏ 


أعراض التهاب الكبد المَيروسي 
إن أعراض التهاب الكبد الفئّروسى متشاببة عند الإصابة بأي من الفَبْروسات 

Mgt اقرب فا‎ al ol ge Glad الات‎ abl pay حك‎ Lalla y Sl 

أعراض الإصابة jay te‏ الأنفلونزا. وتشمل هذه الأعراض: 

* ارتفاع في درجة الحرارة بشكل طفيف» 

# شعال وسيلان BY‏ والتهاب البلعوم» 

٠ *‏ ألى وضعف عام في الجسمء 

# الإصابة بحالة من الغثيان» 

EE‏ فقدان الشهية» 

s‏ آل في الجانب العلوي من البطن"› 

 «‏ تول لون الراز إل all‏ الشاحب؛ 

* والعنصر الأهم والأكثر إشارة إلى 2M‏ هو ظهور اليرقان أو الاصفرار 
LI  Qaundice)‏ والعينين مما يُعطي gs‏ قوياً على وجود oA‏ 
peu»‏ في بعض دول الخليج بمصطلح «أبو Q9 ra‏ ولكن أحيانا 

)١(‏ وهوالموقع الذي توجد فيه الكبد. 


qu rap (Y)‏ هو مُصطلح يُطلق MEC‏ في دول الخليج (وما زال يستخدم حتى الآن في بعض 
المناطق الخليجية وقبل أن تعرف $$ coca‏ التهاب (LS‏ على الحالات التى يظهر فيها لون جلد 


التهاب الكبد الفيُروسي YR‏ 


لاتظهر هذه العلامة. أما توقيت ظهورها فغالباً ما يتطلب فترة تتراوح 
من أسبوع إلى أسبوعين بعد ظهور العلامات الأولية المذكورة. أما 
سبب ظهور هذه العلامة فهو راجع للخلل الوظيفي في الكبد والذي 
يؤثر على تصفية الصفراء في الدم LÍ (Bilirubin)‏ دلالته فهي (tls‏ ما 
تكون مُتعلقة s‏ خلايا الگبد بجسم غريبء والذي WE‏ ما يكون 
هو أحد oaa dl‏ المأكورة أو نتيجة لوجود أي uo s‏ آخر الكبد 
[وسنتطرق لما عند الحديث عن اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ 
وأسباما [U- N‏ 
* وبعدها قد يظهر نوع من التضخم في المنطقة التي تقع فيها الكبد (وهي 
الجهة العلوية اليُمنى من البطن تحت | let‏ الحاجز (diaphragm)‏ 
وخلف الأضلع» كما تم شرحه ني الباب الأول). 
إن عدم ظهور اليرقان أو assa dd (jaundice) j| e I‏ 
عند بعض الأطباء وكذلك عند المريض» خمصوصا أننا قد ذكرنا بأن أعراض Äl‏ 
مُشاءبة لنزلات البرد الحادة والتي هي أقرب إذا ما صح التقريب إلى أعراض الأنفلونزا 
GU‏ 


وستناقش هذه الأعراض بشكل موسع عند التعرض لکل ois‏ على حده» 
إما بإعادة ذكرها أو بصياغتها بشكل مُغاير من أجل ربطها بمضاعَقّات ihi A "m‏ 
ببعض ol a‏ وقد تسع أو تضيق دائرة نقاش هذه الأعراض عند ذكر بعض 
ole y l‏ الُسببة لالتهاب الكّبدء وذلك عند الحاجة لذلك. 


وبياض عيني المريض بلون مائل للصفرة ة مع خول عام في الجسم وغالباً ما يُطلق هذا الُصطلح 
على الأطفال حديثي الولادة —- إصابتهم با تم توثيقه oa RU We‏ (أ» والذي يتعافى منه 


الطفل بشكل تلقائي بعد بُضعة أسابيع). 


gall التهاب الكّبد‎ pr 


A 2 ^‏ 2 
المسار Pay‏ قع بعد الإصابة بأحد الفيروسات المسببة لالتهاب الكبد 


حيث Gi]‏ قد ذكرنا OL‏ الكبد هى من الغدد الصامتة والتى لا تُعبر عن نفسها 
بسهولةء لذا فإن الشخص ball‏ قد يُعانى في بداية الأمر من الأعراض المذكورة LT‏ 


وبعدها يؤدي هذا لحدوث إحدى أمرين: 


* 


يواصل ay fall‏ نشاطه بعد الانتقال BSL‏ ويستمر حتى نهاية فترة 

االحضانة (incubation period)‏ (وهي dale‏ من فاروس لآحر)» ومن ثم 

يبدأ بالتحول إلى مرض ole‏ حيث يؤدي ذلك لحدوث إحدى احتمالين: 

oy ldap +‏ بعد فترة وذلك بتغلّبٍ الجسم عليه وهو احتال كبير ووارد 
ويحدث عند أي نوع من أنواع ifa y SAM lay AE‏ سواء كانت تنتقل 
عن طريق الدم أو كانت نتقل عن طريق الجهاز الحضمي. ولكنها تظل سمة 
من سات Sole sil‏ تنتقل عن طريق الجهاز المضمي (أي فوس 
(hepatitis, A hepatitis E) (sI e‏ على وجه الخصوص . 

e‏ يتغلب على مناعة الجسم ويفتك بخلايا LSI‏ بشكل فجائي. ويحدث 
هذا بشكل عام ag pille‏ التي تنتقل عن طريق الدم والمنتمية 
للنوع «ب» واسي) (hepatitis B & hepatitis C)‏ تحديداء ولكن هذا 
الاحتماليظل To JT a‏ حتى مع oly fall‏ التي تنتقل عن طريق 
الجهاز الحضمي والذي سنتعرض له عند الحديث عنها بشكل مُفَصّل. 

يخمد oy all‏ [بعد حدوث الأعراض (وحتى بدون حدوثها إذا كانت 

الفترة الحادة خالية من LC aL oN‏ ما قد يؤدي لحدوث أحد احتالن Lad‏ 

e‏ عدم مُزاولة ابوس لنشاطه؛ ويعيش في صورة خامدة. 

© مُزاولة نشاطه بشكل خفي ودون حدوث أي أعراض وعلامات» 
نمايؤدي إلى الاعتقاد بأن MN‏ 2 قد زال. وقد يتم تقييم الفترة الحادة 
(والتي تكون قد انتهت في هذه المرحلة) خطأ من قبل المريض على أنها 
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نزلة برد وقد تعافي منها. وهو ما يحصل غالبا عند المَبْروسات التي 
تنتقل عن طريق الدم والمنتمية للنوع 29( hepatitis B &) t gaty‏ 
«(hepatitis C‏ حيث يسبب کل منه| ea #2 WA‏ يفتك بخلايا الکبد 
بشكل صامت» ومن ثم قد يظهر بشكل مُفاجۍ بعد مرور سنوات 
طويلة» أو قد يظل كما هو بدون نشاط حتى المات ويعيش الإنسان 
معه دون أي oL‏ إذا ما أحسن إدارة حالته ا ين 
والذي سنتعرض له cb‏ بعد عند الحديث عن كل فَبُروس على حدة. 
وبعبارة أخرى» فإن انتقال ay all‏ لا يعني بالضرورة استمرار الشكوى من 
الأعراض المذكورة» حيث إن بعض oa Bel sl‏ الكبد والخطيرة منها قد تظل في 
الجسم بعد حدوث الأعراض الأولية وبشكل خفي ولمدة سنوات طويلة مما قد يؤدي 
لانتشار المرض إلى أفراد العائلة. وقد يتفاجى الشخص بنتيجة الفحوص بعد سنوات 
Quy Calo,‏ موجود في دمه والذي قد نصفه مجازاً في هذه الحالة (نتيجة لعدم ظهور 
الأعراض عليه) بالحامل للمَرّض. 
التعامل مع أعراض التهاب الكبد المَيّروسي 
لذا Cab‏ ننصح كل من يُعاني من الأعراض المذكورة الإسراع إلى الأماكن 
المتخصصة ومحاولة الكشف عنها وذلك بإجراء الفحوص اللازمة والتي قد تبين 
الإصابة من عدمهاء وخصوصا عند من هو أكثر عرضة py tall‏ من غيره وخصوصاً 
أولفك الذين يترددون على زيارة صالونات الحلاقة بشكل مُستمر وفي مناطق JES‏ 
فيها هذه القَبروسات كمناطقنا. وإذا ما استدعى الأمرء فإن الذهاب للعيادات الخاصة 
لعمل الفحص لن يكون مُكلفاً. هذا وفي أقل التقديرات فإن الشخص الحامل AU‏ 
سيتمكن من التعامل مع الإصابة بدراية أكثر تجاه نفسه وتجاه أفراد عائلته. 


ومن هنا فإننا نُشير مرة أخرى إلى أن العنصر الأهم في هذا الشأن هي التحاليل 


ام 
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المخبرية والتي تبين وجود GA So‏ من عدمه» وإلا فإن الخطورة في بعض هذه الأنواع 
إذا ما وُجَدّت هو أن يتحول اكَرَض (والعياذ بالله) إلى حالة مزمنة ينشط فيه gall‏ 
(حتى ولو بعد مرور سنين طويلة)» حيث يقوم اموس بمهاجمة خلايا LSS‏ بشكل 
تدريجي b tks)‏ من قبل) ما قد يؤدي إلى (cirrhosis) SSII GEE‏ ومن ثم إلى عملية 
(fibrosis) S LS‏ أو إمكانية إصابة المريض بأورام LSS‏ وخاصة السرطان 


(hepatocellular carcinoma) 


ويب الإشارة هنا إلى أن التتهاب الكبد يعد أحد الأسباب الرئيسة للوصابة 
بسرطان ASS‏ 


الكشف عن أعراض التهاب الكبد ria $ à]‏ 

وتشمل هذه الكشوف المخبرية وبشكل رئيس تحاليل وظائف ASN‏ والتي Fa‏ 
الإنزيمات الوظيفية التي تفرزها ASS‏ في الدم (Liver Function Tests)‏ ومختصرها 
LFTS)‏ كما تلم LAY‏ إليها عند الحديث عن الكبد ووظائفهافي الباب الأول. 
وأما الكشوف arae‏ بأي من oa y Zl‏ المذكورة سوف يتم الإشارة إليها عند 
الحديث عن كل فَبُروس على om‏ 


ويجب الإشارة إلى أن تشسخيص الإصابة see Mo all sao‏ على الإنزيمات 
oy As anuo SÍ gun‏ تشتختض امرض الحاد. حيث إن الأعراض والعلامات في الَرَض 
ا خاد ساعد على فهم طبيعة c a‏ بينم ني حالة الإصابة بالمرض المزمن فإن الحالة قد لا 
an‏ التشخيص السليم» خصوصا وأن ارتفاع الإنزيات Y‏ يكون te Tio joka‏ 

وعليه؛ فإن فقهم الطريقة التي من خلالها ترتفع بعض الإنزيهات في الكّبد دون 
البعض» y‏ وخصوصاً في المراحل الأولى» هو مهم وذلك من أجل التمييز بين تشخيص 

t m " i ^, j 
التهاب الگبد المَيْروسي وغيره من المشاكل الصحية الأخرى كالشكوى من وجود‎ 
ا لحصوات في القنوات الصفراوية مثلاً.‎ 
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ففي هذا الشأن» وعلى سبيل المثال» فإننا ُلاحظ الآني: 


* 


الالتهاب p‏ يُسبب ارتفاع كل من إنزيم الكبد الوظيفي «الألانين 
أمينوترانزفيريز) (alanine aminotransferase)]‏ أو (ALT)‏ وإنزيم 
(aspartate aminotransferase)] « Seen S aia versio MU‏ أو 
[(AST)‏ بشكل ملحوظ lay‏ إنزيم ١الجاما‏ جلوتيميل ترانز بيبتيديزا 
(gamma~glutamy transpeptidasc)]‏ أو «(GGT)‏ إنزيم «الألكالين 
فو سفتيز) Y (bilirubin) (5 5 4L-JIt (alkaline phosphatase)‏ 
يكون ارتفاعهم عالياً وخصوصاً في المراحل الأولى من المْرّض. ولكن 
عند تقدّم va T‏ يبدأ «البيليروبين» (bilirubin)‏ في الارتفاع. 

dh لاق‎ eset, po ab dag pall cl pill فى‎ pal حرف‎ 

po و‎ . 

النقطة الأولى» حيث يبدأ إنزيم LLL‏ جلوتيميل تر انزبيبتيديز) gamma-)]‏ 
(glutamyl transpeptidase‏ أو [(GGT)‏ إنزيم «الألكالين فوسفتيز) 
(alkaline phosphatase)]‏ أو [CALP)‏ و«البيليروبين) (bilirubin)‏ 
بالارتفاع بشكل أكبر من إنزيم الكبد الوظيفي «الألانين أمينوترانزفيريزا 
(alanine aminotransferase)]‏ أو (41:1)] وإنزيم «الأسبارتيت 
اموق aspartate) (aminotransferase] « por el‏ أو KAST)‏ 


والتعليل das Uh‏ بحدوث هذا الاختلاف في علم الأمراض هو كالآتي: 


* 


في JULI‏ الأولى» خلايا الكبد التي تتأثر ys Whale‏ تفرز إنزيم الكيد 
الوظيفى «الألانين أمينوترانزفيريز) (alanine aminotransferase)]‏ 
[CALT) E‏ وإنزيم PIU NC ET‏ انزأمينيز) aspartate)]‏ 
(aminotransferase‏ أو [CAST)‏ (الصورة التوضيحية رقم ٠١‏ تشرح 
اصطفاف خلايا الكبد)» وعند Yt ge‏ نتيجة yy AU‏ الذي يتكاثر 
بداخلها فإن كل من الإنزيمين يتم فرزه في الدم نما يؤدي إلى ارتفاعه عن 


M 


التهاب الكبد gal‏ 


العدل الطبيعي. وعند تقدّم a E‏ فإن خلايا ASI‏ تتضخم أيضاً Le‏ 
يؤدي للضغط على القنوات الصفراوية وبالتالي تكون النتيجة هي BG‏ 
الإنزييات الأخرى مثل «البيليروبين» (bilirubin)‏ والذي يجري فيها. 

في الحالة الثانية» الخلايا التي تكون موجودة على جوانب القنوات الصفراوية 
تفرز إنزيم «الجاما جلوتيميل ترانزبيبتيديز) gamma-glutamyl]‏ 
(transpeptidase‏ \4 (0 إنزيم «الألكالين فوسفتيز» alkaline)‏ 
«(phosphatase‏ إضافة إلى أن «البيلير وبين" (bilirubin)‏ يتم نقله بواسطة 
القنوات الصفراوية أيضا (الصورة التوضيحية رقم .)١١‏ وعند حصول 
الخصوات. يتأثر مرور (البيليروبين» (bilirubin)‏ ويزيد تركيزه في الدم» وكذلك 
تتضخم القنوات مما يؤدي إلى الضغط على الخلايا الجانبية ها ويتأثر كل من إنزيم 
GU‏ جلوتيميل yl‏ بيبتيديز) (gamma-glutamyl transpeptidase)]‏ أو 
[(GGT)‏ وإنزيم (الألكالين فوسفتيز) (alkaline phosphatase)‏ . وعند زيادة 
هذه ULL‏ فإن الإنزيمات التي يتم فرزها بواسطة خلايا الكبد تتأثر أيضا. 


الذناة الصفراوبة 


MONS PEE 
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مقطع عرضي يوضح اصطفاف الخلايا الكبدية بعضها فوق بعض على 
شكل أوتار (اللون الأحمر) وفيها يجري إنزيم الكبد الوظيفي «الألانين 
أمينوتر انز فير يز (alanine aminotransferase)]‏ أو KALT)‏ وإنزيم 
(الأسبارئيت (aspartate aminotransferase)] (jul sl gual‏ أو 
[CAST‏ وتظوس الصورة ol call Ca‏ الستراوية سيت رى Le‏ 
«البيلروبين» (bilirubin)‏ وعلى جوانبها توجد الخلايا النى تحتوي LAL‏ 
جلوتيميل ترانزبيبتيديز) gamma-glutamyl transpeptidase (GGT]‏ ([ 
و»الأكالين فوسفتيز» (alkaline phosphatase)‏ أو [CALP)‏ (اللون 
الأخضر الزيتي). بالإضافة ل ذاء فإن الصورة تظهر بعض من المكونات 
الأخرى d TE‏ الكبد كالوريد (hepatic vein) GSI‏ والوريد البابي 
(portal vein)‏ (يظهر كلاهما في الصورة باللون الأزرق). 


. وفي حال كانت هناك إشارة إلى وجود o2 o‏ فإنه يتعين عمل الفحوص المخبرية 
التخصصية والأكثر Bo‏ والتي تبين نشاط الفُبْروس في الدم كتلك التي تتعامل مع 
الأجزاء الصغيرة n uA‏ والموجودة على سطحه (viral surface Ag)‏ وكذلك 
الفحوص التي ثبين كمية المَّرْ وس في الدم (viral load)‏ والتي تعتمد على الكشف 
عن bul‏ 


إن ما تم الإشارة إليه في هذه المقدمة هو نظرة شاملة تظهر بعضاً من حجم الخطر 
الذي قد يتعرض له الفرد من coa‏ خفية تُصِيب الكّبد والتي قد تتتقل له وتبقى 
صامته في جسمه» هذا إذا لم يتعرف على الطرق التي من خلا ها يحمي نفسه وأفراد 
عائلته والتي سنتطرق لها وبشكل موسع عند التعرض لكل urs Ab‏ الأبواب القادمة 
والتي ستأني تحت مظلة القاعدة الذهبية «الوقاية خير من العلاج). 


hò 


التهاب الكبدا لقَيْروسى من 
النوع A) (i)‏ ) 


ما هو التهاب الكبد المَيّروسى Vy‏ 


إن التهاب A SJ‏ القَبروسى من النوع 9 ‘(hepatitis A)‏ (صورة توضيحية 
رقم CY ١‏ هو coll‏ حاد ومُعدي يصيب e‏ الکہدء ETRODRE TTE TRENT‏ 


Ch‏ ]4-2[ والذي ينتمي للمجموعة التي تنتقل بشكل شائع عن طريق الجهاز 


(۱) كان يُعرف في الماضي بالتهاب 45 oli‏ 

; HAV) ويُتعارف عليه اختصاراً ب‎ (Y) 

me (Y)‏ لل z,‏ ينتمى إلى عائلة ((Picomavirus) JI‏ وهو يعيش بدون غلاف خارجي ويحتوي فقط على 
شريط من 1.0.59( (RNA)‏ . ويخيط مبذا الشريط حويصلة بروتينية . ويوجد هناك فصيلة واحدة من هذا 
i AR‏ ولكن هناك عدة أنواع جينية منه . وشفراته الوراثية مُتميزة وغريبة مُقارنة بجينات المُضيف (أي 
الإنسان في هذا المجال). وله أيضا موقع لدخول الريبوسوم ولكنه غير كاف poor internal ribosome)‏ 
ee (entry site‏ ا ا ur e‏ 
المحافظة في تسلسلها الحمضي الأميني والتي تيز n oS‏ ولا ede‏ فيها أي تغيرات أو cl b‏ 
جينية. للاستزادة؛ الرجاء الرجوع إلى المصادر المذكورة في النقطة tail‏ هذه الفقرة من الحاشية. 


^^ 


التهاب الكبد المَيروسي 


ancl‏ (وخخصوصاًبُراز الإنسان Coal‏ ومن خلال المأكولات والمشروبات الملوثةبه". 


وني كل سنة عشرة ملايين شخص يصابون o. IL‏ في العالم 51[ دون أن 
يتم تسجيلهم لذا الجهات الختصة نتيجة لعدم مراجعتهم للمصحات الطبية. 

(gle ت‎ acl spall tay ght اف غالبا نا‎ E و‎ ETE TRATTE 
(وسنتعرض‎ L6] (incubation period) بفترة ا حضانة‎ LS yall في علم دراسة ال حراثيم‎ 
فيا بعد وعند الحديث عن كل فاروس على حده).‎ wy Aull لفترة حضائة هذا‎ 

وفي الدول النامية أو في الدول التي يكون Ce‏ في الاهتمام الصحي» OB‏ 
حوادث الإصابة fl‏ أ ترتفع بشكل ملحوظ [7]» حيث غالبا ما يتم انتقال 
25h‏ في فترة الطفولة. 

oy AN,‏ «أ» قادر على العيش في المياه على اختلاف أنواعها. حيث ai]‏ وفي 
دران غل cle alye 83 ge‏ تم عزل os tl‏ من بعض العينات" 

op LL‏ الإصابة Y D AU‏ تسبب أي أعراض أو علامات إكلينيكية 
في أكثر من 3١‏ بالمائة من الأطفال الُصابين به. بل إن الأهم من هذا كله هو أن الإنسان 
(بمجرد إصابته بالفيروس) SS‏ 3 مناعة ذاتية تستمر معه مدى الحياة. وعليه» OP‏ 
التهاب الكيد ers‏ من النوع oh‏ لا سكل أهمية قصوى للسكان المحليين. 

وني «tll‏ فإنه في أورباء والولايات المتحدة الأمريكية وبعض الدول الصناعية 
القدمة الأخرى؛: co ona ei da jan Tr‏ لا يصاب الأطفال فيها 
غالباً wy pal‏ »في طفولتهم. ولكن هذا يعر GB‏ للعدوى في مرحلة p all‏ لأنهم J‏ 
cia (1)‏ هذه الوسيلة من الانتقال في Jle‏ علم cole Fail‏ تحت عنوان füecal-oral route)‏ 
(Y)‏ تم نشره بواسطة (Ryan KJ)‏ و(06 (Ray‏ في عام £ ٠٠١‏ للميلاد في الطبعة الرابعة من كتاب Sherris)‏ 

(McGraw Hill) الصفحات (5-251)) والذي تم طباعته في‎ iy (Medical Microbiology 


Seven Surf) تحت عنوان‎ (Ryan Brower) للميلاد بواسطة‎ ٠05/١4 تم نشره في تاريخ‎ (Y) 
. (Sicknesses 


التهاب الكبد wg hal!‏ من النوع Ó)‏ 


es ilo as‏ من قبل» وعليه» فإن مناعتهم SN g La‏ وغالبية هؤلاء الناس 
1 و z e 4 n‏ 

في الدول الصناعية المتقدمة الذين لم يتعرضوا للفيّروس UM‏ ينتقل إليهم المرّض عندما 
يزورون دول تمتاز بأن بها انتشاراً hos AU Whe‏ وذلك خلال رحلاتهم الاعتيادية ]6[ 


إن التهاب الكبد o ua s I‏ لا يوجد به في الغالب مرحلة de j‏ ولا يتطور 
غالباً إلى أمراض خطيرة أو [SCE‏ مُضاعفات مُهددة لصحة الإنسان» وهو Y‏ يسبب 


t 


Uf‏ من الأمراض الدائمة والمؤثرة على وظائف الكبد. 

وبعد الإصابة» فإن الجهاز المناعي 0555 مُضادات حيوية طبيعية ضد Al‏ 
0آ تسستمزن مدى اعحياة. ومع PAP‏ أن الفئروس ١أ‏ لس [pda‏ ويشتظيع الانسان 
ey‏ ومع العلم من أن الغيروس ليس خط يستطيع الم 
az‏ في التحكّم في انتشاره في أنحاء محتلفة من العالم ]6[ 


۸4 


gr‏ اليَهاب الكّبد المَيروسي 


Jaaa‏ انتشار i ys‏ التهاب الكبد cpg pat‏ ,أ 
پو جد rus Il‏ في بُراز الشخص o all‏ آما الذين يُصنفون eel‏ أكثر 
الناس عُرضة للمَرّض فهم بالدرجة الأولى المسافرون الذين ينتمون إلى دول متقدمة 
ول يتعرضوا للمَرَض من قبل والذين عادة ما يذهبون إلى دول نامية فيها معدل انتشار 
المرض عال" (صورة توضيحية رقم؟١)‏ . ولهذا فإن التهاب ASH‏ القَيرْوسي D‏ 

(travel disease) بِمَرّض السفر‎ gous 


ua,‏ التِهاب ossa sl LS‏ النوع dr‏ لا يتوقف انتقاله على الجهاز 
الحضمي فقطء بل ينتقل أيضاً بالمعاشرة الجنسية وكذلك ينتقل باستخدام الإبر المشتركة 


بين A‏ ل 


إن عدد الحالات الُسجلة سنوياًتتراوح بين VE t‏ ألف حالة. وهذه 
الأعداد هي أعلى من التي يتم التبليغ عنها لذا الجهات المختصة با يُعادل المرتين إلى 
الخمس مرات””. ولقد تم التوصل إلى هذه النتائج من قبل الباحثين بعد النظر إلى 
قواعد OLLI‏ المتوفرة في دراستين من أكبر الدارسات» وكذلك بالنظر إلى مركز 
نظام المراقبة والتبليغ عن الأمراض National Notifyable Diseases)] Jyul‏ 
(Surveillance System (NNDSS‏ [ والذي يحوي على قواعد lily‏ لأعداد من 
الذين كانت نتائجهم la]‏ للمُضادات الموجهة (To ag AAU‏ (وهي العلامة التي تدل 


(Centre for Disease Control and Prevention)] | 2 M في‎ EET تم نشره بواسطة مركز‎ )١( 
بصحة الُسافرين تحت عنوان‎ (edis (Yellow Book) أو (020)] في الفصل الرابع من ال‎ 
. (Hepatitis, viral, type A) 

(Y)‏ تم نشره بواسطة مركز RET‏ في (Centre for Disease Control and Prevention)] ve M‏ أو 
[(CDC)‏ في (Viral hepatitis)‏ تت عنوان (Hepatitis A: Fact Sheet)‏ . 

(۳) کا تم تقديره بواسطة الدكتور جريجوري أرمسترونج (Gregory L Armstrong)‏ وزملائه الباحثين 
من National Centre for Infectious Diseases, Centres for Disease Control and Prevention]‏ 
.[(CDC) in Atlanta‏ 


التهاب الكبد pang hit!‏ من النوع (أ) A‏ 


على الإصابة في الماضي). وعليه» فقد تم تطوير نظام ghim‏ من خلاله يتم تقدير معدل 
الإصابة a S IL‏ «أ). ولقد تمكن الباحثون من التوصل إلى نتيجة مفادها أن مُعدل 
الإصابة CISD wg RAL‏ تنخفض ٤, ٤ Sted,‏ بالمائة كل سئة وذلك خلال القرن 
e adi‏ 

وتشير الأرقام إلى أن هناك من Ly a SUL o Yo‏ من الإصابات في الأطفال 
تظهر من أول يوم في الولادة حتى سن الرابعة oly.‏ القواعد البيانية التي تم استتخدامها 
بالتعاون مع نظام المراقبة والتبليغ عن الأمراض الدولي National Notifyable]‏ 
fis (Diseases Surveillance System (NNDSS‏ إل أن من 5 و ١‏ إلى ١,۸‏ بالمائة 
من الحالات تظهر في فترة الطفولة uel‏ إليهاء والتي تم الإبلاغ عنها إلى مركز التحكم 
في (CDC) AM‏ 

وني الأخيرء فقد تم التوصل إلى أن السبب وراء انخفاض عدد الحالات HAI‏ 
عنها هو راجع إلى الخّلاصة القائلة Gb‏ الكثير من الأطفال لا يظهر عليهم أي يرقان أو 
صُفرة Jaundice)‏ حينم AIL | uL‏ وس on‏ إضافة إلى أن الأطباء لا AS‏ 580 
حالات التهاب s s ELSE‏ النوع D‏ التي يستقبلونها”'". 

بالنظر إلى الإحصاءات المسجلة e s g EI‏ فأننا نجد وعلى سبيل المثال» 
أن هناك من ۲٠‏ أل ف إلى ۳١‏ ألف حالة يتم تسسجيلها كل سنة في الولايات المتتحدة 
الأمريكية فقطء حسب إحصاءات مركز التحكم في Centre for Disease)] „a5 Îl‏ 
(Control and Prevention‏ أو [(CDO)‏ وهناك الكثير من الحالات غير dell‏ 


والتي قد تظهر وتزول دون حدوث أعراض وعلامات تدل على وجود امرض . حيث 
إن الإحصاءات قد كشفت بأن AMI cua idt E‏ كان قد sel‏ ف lie Ue ea‏ 


KO)‏ تم تقديره بواسطة الدكتور جريجوري أرمسثرونج (Gregory L Armstrong)‏ وزملاثه الباحثين 
من National Centre for Infectious Diseases, Centres for Disease Control and Prevention]‏ 
.[(CDC) in Atlanta‏ 


Ar‏ التهاب الكبد الفَيروسي 


code بالمائة منهم. ولقد‎ o حين أن الُسجل في التقارير الصحية هو فقط‎ be py fil 
هذا المثال فقط من باب التوضيح لا أكثر» وحتى نبني عليه ما قد يحدث في باقي الدول‎ 
فارق الجغرافيا وطبيعة المارسات)'.‎ e? 

ويُقدر مركز التحكم في المرض عدد الحالات في السنوات الواقعة بين عام ١1/١‏ 
إلى عام ٠٠٠١‏ للميلاد بقرابة Ue Cf rvs‏ 


وانتشار uad‏ نتيجة لسوء التغذية هو ليس بالشيء الغريب m LBD‏ إن أكل 
الأصداف البحرية التي يتم جلبها من مزارع خاصة بها مياه ملوثة la‏ ما يكون سبباً 
رئيساً في انتشار المرض والذي يُشكل عامل خطر على الناس الذين ليس لديهم مناعة 
La ay A‏ يستطيع الفَيرُوس (أ) أن يعيش لمدة شهور في المياه المالحة وكذلك 
العذبة. ومن المياه التي تعد مصدراً مثالياً لوجود uy Blo‏ «أ» هي مياه المطاعم والتي 
غالباً ما تكون مصدر لانتشار التهاب الكبد eg Kall‏ من النوع AD‏ 


ومن الأمثلة الحية على انتشار do oy Ral‏ في المطاعم هو الانتشار السريع 
ss LÀ‏ في عام ٠٠١‏ للميلاد في الولايات cet‏ والذي أثر (على الأقل) de‏ 
٠‏ شخص وقشل منهم doa danl‏ حدث هذا في شمال شرق أوهايو وجنوب 
ا PE‏ بواجي sae: asad‏ 
(Pennsylvania)‏ وني عام ۱۹۸۸ للمیلاد» تأثر ٠٠١‏ آلف شخص في شنغهاي 


4 
أو‎ (Centre for Disease Control and Prevention)] ue M تم نشره بواسطة مركز التحكم في‎ 000 


(index) في الفهرس‎ (Viral hepatitis) في‎ [(CDC) 

eO)‏ نشره بواسطة مركز JS‏ في (Centre for Disease Control and Prevention)] ue M‏ أو 
[(CDC)‏ في (Viral hepatitis)‏ في الفهرس (Index)‏ 

CT)‏ تم نشره بواسطة مركز REST‏ في (Centre for Disease Control and Prevention)] o2 M‏ أو 
[(CDC)‏ في (Viral hepatitis)‏ نحت عنوان (Hepatitis A: Fact Sheet)‏ . 

CD‏ تم نشره بواسطة مركز RT‏ في امرض (Centre for Disease Control and Prevention)]‏ أو 


التتهاب الكّبد المَبُروسي من النوع (أ) A‏ 


Os yo من نهر‎ Le «أ» بعد أن أكلوا‎ s AE في الصين من‎ CChinghai) 

وينتدشر s all‏ بشكل ملحوظ في أفريقياء آسيا Le)‏ عدا اليابان)» حوض 
المتوسطء أوروبا الشرقية» الشرق الأوسط» وسط وجنوب أمريكاء المكسيك وأجزاء 
من جزر الكاريبى (Caribbean)‏ 

UD ay all‏ هو فَبُروس مقاوم للمُنظفات» الأحماض» الكحول ومشتقاته 
والكلوروفورم. وهو كذلك مقاوم للجفاف وحتى درجات الحرارة التي تصل إلى 
مُعدلات قريبة من ٠١‏ درجة مئوية. 

ولكن يظل تعقيم مياه الشُرب بمادة الكلورين من Jal‏ 3 الفعالة". 

Lu fall;‏ قادر على الانتقال من شخص إلى آخر في مرحلة ما قبل ظهور 
الأعراض والتي تصل لمدة عشرة أيام بعد الإصابة o s Al‏ 

وكشيراً ما تحدّث العدوى في الأطفال في الدول النامية» والتي تصل السب 
في بعضها إلى Ub ٠٠١‏ وعليه» فأن معظم الأطفال في هذه الدول يبنون مناعتهم 
الطبيعة ضد الَرَض مدى BLA‏ من السنين الأولى من العمر. 


Hepatitis) تحت عنوان‎ )١١21/-١١66:)57(67(داليملل‎ Y ۱ [YA في تاريخ‎ [(CDC) 
(Y * * Y ,A outbreak associated with green onions at a restaurant- Monaca, Pennsylvania 

(.Pfaller, M. A) s (. Murray, P. R.)« (Rosenthal, K. S) للميلاد بواسطة‎ * «o تم نشره ي عام‎ )۱( 
(Elsevier Mosby) حيث كان الناشر‎ «(Medical Microbiology) الطبعة الخامسة من كتاب‎ d 

TV تحت درجة حرارة‎ (BUL Yo بنسبة‎ call) هو أيضاً حساس لادة الفورمولين‎ eL CY) 
(peracetic acid) ساعة. وكذلك هو غير قادر على مُقاومة مض الأسيد‎ VY ولمدة‎ Zi sta درجة‎ 
ta YO بنسبة‎ (beta~propiolactone) ساعات» ومادة بالبيتابروبيو لاكتون‎ ٤ لمدة‎ BUL ۲ in 
(uW/em2 2) لمدة ساعة وكذلك الأشعة فوق البنفسجية بمُعدَّلات تصل إلى‎ BULL 


B 


التهاب الكبد الفيُروسي 


١ Y رقم‎ n صورة‎ 


مناطق hs Ee‏ العالم. حيث تُظهر الخارطة المناطق عالية الانتشار 
(أكثر من 8 (BULA‏ وهى باللون الأحمر» المناطق المتوسطة الانتشار (من ۲ إلى 
لابالمائة) وهي باللون Gla AN‏ والمناطق المنخفضة الانتشار (أقل من (tll Y‏ 
وهي باللون الرمّادي. . وهذا التوزيع مُستمد من البيانات الُسجلة في عام ۲٠٠۵‏ 
للميلاد والتي تعتمد على المُضاد الموجه Rl‏ وس ا ا 


والأشخاص المعرضون a a‏ هم: 


¥ 


* 


* 


cute of al 

الذين يعيشون في مناطق موبوءة» 

بعض الأعراق وسكان بعض المناطق الجغرافية والذين يتعرضون 
لأحداث أوبئة متكررة 

اكرات 

TN‏ يذهبون 0 وأمهاتهم وكذلك لقائمون 
على دور رعاية الأطفال» 


راد القطاع الصحي والذين يشرفون على علاج to‏ 


التهاب الكّيد awe tat‏ من النوع Ó)‏ 


CD os tall العاملونفي المختبرات الطبية ومراكز الأبحاث التي تتعامل مع‎  # 
I العاملون مع حيوانات يُعتقد بأنها قد تكون وسط لنقل‎ * 
مناطق تتصف بقلة‎ ciana ye فإن الناس الذين يعيشون في مناطق‎ dd إضافة‎ 
0 نل‎ o^ 5 5 £ 
بين الفنية والأاخرى هم من ضمن‎ e pall ما يزورها‎ Bole الاهتمام الصحي أو مناطق‎ 
الأشخاص الذين يشملهم الخطر.‎ 


abun‏ الاقتصادي للفيّروس d.‏ على المناطق التي يصيبها 

إن Las Li th y SAU‏ على ASU a 1 4M‏ الاقتضادية في المناطق الث يسبب 
A TR‏ . حيثُ إن التقديرات السنوية الباشرة وغير المباشرة لمصاريف علاج الحالات 
والتحكم في انتشار b gs‏ ني الولايات aedi‏ لوحدها (كمثال فقط) هي ۲٠ ٠‏ 
مليون دولار أمريكي parila ded Uys E AON‏ 
عن عمله عندما ينتقل s E]‏ «أ» هي تقريباً ۲۷ یوما والتي تُعادل ما قدره 15٠١‏ 
دولار أمريكي . وحينا يتم حساب هذا على جميع الأشخاص الُصابينء فإنه يعني بأن 
الخسائر ھی ۰ ملیون دولار أمريكي Y‏ دولار أمريكي × ٠٥١٠٠١‏ حالة). 
NUN‏ ات لا تشمل خحسائر الأعمال الخاصة والمطاعم والأماكن السياحية التي 
تكون ió å‏ بأماكن انتشار ol‏ 


طرق انتقال الفيّروس Vy‏ 


أن الق ون tb‏ من ارات pa seal‏ يان من من الأمراقن ipai‏ 
السبعة الأكثر شيوعاً" في الولايات الحدة الأمريكيةء حيث يُسبب تقريباً 10 بالماثة 


«(chicken pox) ell جذري‎ «(gonorrhoea) " وهذه الأمراض هي : مرض التداسلي‎ )١( 
التسمم‎ y (salmonellosis) التسمم الغذائي السالمونيلا‎ (AIDS) الإيدز‎ (syphilis) هري‎ 5 
(shigellosis) الغذائى الشيجيلا‎ 


45 


uro hall التهاب الكبد‎ pr 


tlc‏ كد "COIT sedi cA JA d qe‏ ولقد أشرنا مُسبقا بأن 


هذا y il‏ ين 


oY) eal SEIS bagless MU ينتسر عن طريق الجهاز‎ 


CD ey pall‏ يوجد فى بُراز الإنسان oll‏ ويتركيز عال). حيث إنه عادة ما يحدث 
هذا عندما يكون هناك تدنى ملحوظ في العناية الصحية؛ ويزيدٌ هذا سوءاً عندما يكون 
هناك Lal‏ ازدحام (QU‏ 


ومن طرق الانتقال التي تُذكر في هذا المجال الآتي: 


* 


* 


* 


وضع اليد الملوثة في الفم» 


يعد العاملون في المطاعم والذين يعانوا من هذا المرّض والذين ليس لدم 


ثقافة غسل اليد وسطاً مناسباً لنقل هذا cog fall‏ 

أكل بعض ST‏ لات البحرية غير المطهية hie‏ ىا هو JH‏ عند أكل 
بعض الأصداف البحرية كالمحار وبلح البحر وغيرها من الأصداف 
الملوثة a nally‏ 

شرب مياه مُلوئة بمخلفات تحمل OD ss Aah‏ 

الانتقال المباشر من شخص إلى شخص أخر يلامسه بشكل مُباشر كما 
يحدث في دور الحضانة ومدارس الأطفال في سن BSA‏ 

الانتقال من الأطفال الرضع المصابين إلى الوالدين (هذا إذا لم يُصابا 
من قبل)» ومن وسائطه عند تغيير الحفاضات دون غسل اليدين بالماء 
ااا 

ا 


وعليه» فإن كل شيء ملوث بالفَيْروس o‏ ويصل إلى الفم يسبب التهاب 
الکبد ce) fa‏ من dg gi‏ ويبقى الانتقال بالدم من الأمور غير الشائعة في انتقال 


CO)‏ أي «(faecal-oral route)‏ ويمكن Lal‏ ال سن بالمرض الذي ينتقل عن طريق SEN‏ ثم إلى اليد 


ومن ثم إلى الفم cas |S Cfaecal-to-hand-to- mouth)‏ عن الأطفال. 


التهاب الكبد pang LATI‏ من النوع "m Ó)‏ 
ايروس o‏ وإذا ما حدث فإنه بحدث عند نقل الدم في المستشفيات. 


ويُمكن أيضاً أن ينتقل ous A‏ عن طريق القن کا هو الخال عند 
A 4 5‏ 
المدمنين على المخدرات» ونؤكد مرة أخرى على أن الانتقال عن طريق الدم ومّشتقات 
الدم شيء نادر (صورة توضيحية رقم (Y‏ 


TE yet y. E y. p^ nn 
eile. J | 


وجود Tua S Hall‏ في بعض سوائل الجسم الرئيسة مع بيان تركيز ele AE‏ 
الا 


ida Lg peal! فترة حضانة‎ 

إن o ua s fal‏ يحتاج من أسبوعين إلى ستة أسابيع à jS‏ حضانة incubation)‏ 
(period‏ (أو YA‏ يوماً إذا ما تم حسابها بشكل متوسط) أي قبل أن تظهر علامات 
وأعراض الَرَض SBI‏ تم شرحه من قبل ]6[ وبمعنى آخرء فأن الشخص عندما 
„(parenteral route) (Y)‏ 


| تم نشره في المجلة العلمية‎ ell (7-4; «AD; (Viral hepatitis and liver disease) المصدر هو‎ ( 
(AS = VUGAAV) عام ۹ للميلاد في العدد‎ j (Journal of Infectious Diseases) 


ar‏ التهاب الكبد المَبُروسي 
يُصاب في البداية rus SU‏ لا تظهر عليه أي أعراض مبدئية» ويستمر هذا الوضع 
حتى تنتهي فترة حضانة a am (ua JBI‏ ولكن فترة ا لحضانة عادة ما تقل كلا 
تقدم العمر. ويكون قادراً على نشر oF‏ خلال فترة الحضانة. 
أعراض وعلامات التهاب الكبد المُيّروسي Vs‏ 

لقد تطرقنا هذه الأعراض عند الحديث عن التهاب AS‏ بشكل عام كما 
سنتحدث عنها إنشاء الله في باب التهاب الكبد ge all‏ من النوع «ب». 


ويُمكن تلخيص ae‏ والعلامات في QS‏ 


s‏ تعب عام في الجسمء 

* ارتفاع في درجة iyl l‏ 
* ألآمفي البطن, 

# إحساس بالرغبة في التقيؤء 
ies] *‏ 

#*+ فقدان الشهية» 

cules] #٭‎ 

* 


الاصغرار (اصفرار الجلد أو بياض العينين)» نتيجة لتدني نشاط وظائف 
c E‏ حي إن نسبة الاصفرار d‏ 

e‏ الأطفال أقل من ست سنوات هي أقل من ١‏ بال مائة» 

MUL 0٠ إلى‎ 5٠ سنة هي من‎ M الأطفال بين ست إلى‎ e 

UL AS إلى‎ ١ سنة هي من‎ VE الأطفال أكبر من‎ e 

(Hepatitis A symptoms) تحت عنو ان‎ CeMedicinelHealth) في‎ Y ١ V fof تم نشره في تاريخ‎ )١( 


Centre for Disease Control)] تم نشره في تاریخ نم ۹/ ۸/ بواسطة مرکز الحم في ا مرض‎ (Y) 
(Hepatitis A: Fact Sheet) تحت عنوان‎ [(CDC) أو‎ ae Prevention 


التهاب الكبد aug pha!‏ من النوع (أ) 8 


ألم حاد في الربع العلوي الأيمن من البطن» وهي المنطقة التي تقع فيها SS‏ 
فقدان الوزن وضعف عام 

حكة في UL‏ 

تحول لون البول إلى اللون الداكن (نتيجة لخروج العصارة الصفراوية من 
الدم وخروجها من خلال مجرى gd‏ 

* — تحول لون البراز إلى اللون الفاتح (نتيجة لغياب مادة البيليروبين 
(bilirubin)‏ من العصارة الصفراوية). 


* * * * 


وتختلف هذه الأعراض في شموليتها من شخص HV‏ وکا لاحظ فإن 
الأعراض الأولية للإصابة بالتهاب الكبد os All‏ من النوع do‏ تتشابه لحد كبير 
مع أعراض الأنفلونزاء ولكن هناك من المُصابين من الذين لا يُعانون من أي أعراض 
واضحة» وخصوصاً الأطفال. حيث إن الأعراض والعلامات في الأطفال الصغار 
والذين هم أكثر الناس عرضة هذا القَبْروس لا تكون بنفس حدة الَرّض عند الكبار. 
فالصغار عادة لا يشتكون من اليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ أو حتى ظهور 
الأعراض الاعتيادية عند الإصابة بالتهاب الكبد المَبْروسي AD‏ وعادة ما تستمر 
الإصابة عند الأطفال ما بين أسبوع وثلاثة أسابيع [8]. ولكن بعض المرضى (حوالي 
(BUL Y‏ و d OUS Go past‏ السين a8‏ تعكون من ue ia glad‏ لد med‏ من 
dj eol till, puts te cut V0 d] oil ia‏ اوم هة Goal oye ilU‏ 
البالغين ينومون في المستشفى من أجل الرعاية. 

ويجب الإشارة إلى أن ما يُعادل واحداً إلى أربعة بالمائة من البالغين يشتكون من 
أعراض حادة „äl ga g‏ ولكن ما هو oil‏ هو أن عدد الوفيات نتيجة fill‏ وس Un‏ 
ضئيل due‏ حيث إن ja‏ الوفيات AH‏ بواحد بالمائة فقط. 


وهناك تقديرات توضح بأن ما يُعادل ٠‏ بالمائة من الحالات al‏ عنها تظهر 
في الأطفال أقل من ٠١‏ سنة. بل ويؤكد بعض الباحثين Ob‏ الأطفال هم وسيلة صامتة 


gri tá التهاب الكبد‎ gy 


لتقل yo‏ حيتٌ إن ما نسبته £0 BUY‏ من الأشسخاص doy BL s Lal‏ لا 
يُعرف تحديداً سبب وصول s XE‏ إليهم. بالإضافة لهذاء فإن BUG ٠١‏ من هؤلاء 
الأشخاص (والمشار إليهم في الجملة السابقة) لديهم أطفال أعمارهم أقل من هس 
سنوات ويعيشون معهم في بيت de‏ 

وللتوضيح؛ فإن مركز التحكم pu‏ في الولايات Centre for] ia sl‏ 
(Disease Control and Prevention‏ أو [(CDC)‏ قد صدر ils uu‏ عام ۱۹۹۱ 
للميلاد يُفيد بأن مُعدل coL JE‏ بالنسبة لعوام الناس نتييجة لالتهاب qa ASN‏ 
من tg JI‏ هو أربعة موتى لكل ٠٠٠١‏ حالة. وتزيد هذه المعدلات )0 W‏ شخص 
لكل ٠٠٠١‏ حالة) في الأشخاص الذين أعمارهم أعلى من سن الخمسين. والوفاة 
عادة ما Lad‏ حين) يكون المريض قد حصلت له الإصابة وهو في الأساس whet‏ 
coa i‏ كبدية أخصرى مشل a) AB‏ «ب» (hepatitis B)‏ أو eg AAI‏ «سي» 
(hepatitis C)‏ ]9[ 

ي عام 1145 للميلاد» كان هناك تقريباً ۲۹ ألف حالة إصابة etl‏ 
(o‏ (توني بعضهم) قد تم التبليغ عنهم في أمريكا لوحدها. وعلى الرغم من هذاء 
فإن مركز التحكم في ual‏ قدَّر عدد الحالات ب ١57”‏ ألف حالة في أمريكا كل 
سنة. وبالنظر إلى العالم ككل» فإن هذه الحالات يصل تقديرها إلى ١, ٤‏ مليون حالة 
مسجلة سنويا. 

بالإضافة dA.‏ فإن مُعدل الوفاة في الأشخاص الذين تتأثر عندهم «S‏ شك 
ملحوظ (fulminant hepatitis)‏ هو olo‏ أقل من ٠١‏ بالماثة» على الرغم من وجود 
es‏ الإجراءات الطبية في هذا الشأن مثل زراعة الگبد. 

وقد تظهر بعض الأضاعفات ولكن دون تحول الَرَض إل حالة Aa A‏ ومن هذه 
الأضاعفات: 


التهاب الكبد mo ETE‏ من النوع (أ) "A‏ 


«(fulminant hepatitis) القاسي‎ SJ y S ٭‎ 
«Ccholestic hepatitis) ‘ التهاب الگبد المر اري‎ 


ظهور NA‏ مرة «(relapsing hepatitis) mx‏ بعد عدة شهور من 
ds‏ مله. 


كيفية حصول المرّض عند الإصابة بالمَيّروس ,أ 


ن اووس أ Sao‏ اهاز المضمي sgt eine‏ 
بعدها بالدخول إلى se‏ الدم عن طريق الأمعاء أو عن طريق الأنسجة العلوية للجهاز 
yf, geal‏ بعدها الدم بنقل cn f‏ إلى الهدف الرئيس (أي C E‏ والتي 
تسم OWE d‏ عملية التكاثر. ies oe Bd ll cola OS pio.‏ 
التكاثر (Virions)‏ في العصارة الصفراوية» ومن ثم تخرج مع SI‏ وبعد حدوث 
الأعبزامن أو:ظهور المضاذاك الحيوية الأولية اؤ 4:3 (anti-HAV IgM antibodies)‏ 
بحدود عشرة آیام» یتم فم إفراز lS Oy fall‏ كييرة ف SAN‏ 


Who.) [شفرات من نوع‎ tg pl تقوم جينات‎ (hepatocytes) خلايا الكبد‎ ds 
ويتم فك رموزها‎ «protein coat) من غلافها البروتينى‎ pum [(RNA genome) 
[101 (أي الإنسان)‎ EREE بواسطة الريبوسومات الموجودة في‎ (translation) 


(1) والذي تُصبح فيه العصارة الصفراوية غير قادرة على GI‏ من الگبد بشكل سلس إل IM‏ عشر 
iUa, .(duodenum)‏ عدة chidh oed‏ من ضمنها وجود الحصوات eats)‏ انسداد)» وجود 
سرطان؛ وجود gal AA‏ أو وجود تشوه ALF‏ وتكون نتائج «البيلبرويين» (bilirubin)‏ في هذه 
JULI‏ عالية وتستمر لمدة شهور. 

the epithelium of the oropharynx) J من‎ (Y) 

(.Pfaller, M. A) s (. Murray, P. R.)« (Rosenthal, K. S) للميلاد بواسطة‎ Y * ١ 0 تم نشره في عام‎ (Y) 
(Elsevier Mosby) حيث كان الناشر‎ «(Medical Microbiology) US في الطبعة الخامسة من‎ 

(Kupffer cells, the liver macrophages) و‎ (hepatocytes) (3 )4( 

(6) ويختلف NIV‏ ل عن باقي الأعضاء الموجودة في نفس العائلة التي (Picornaviruses) lal} NET‏ 

في أنه يحتاج إلى الخلية Ceukaryote) zai‏ بالكامل من أجل البدء في إنشاء العامل (EG factor)‏ 


gy bad} التهاب الكبد‎ gr 


فحوص التهاب الكبد Ts cg pred‏ المخبرية 

إن فحوص IE‏ (أ) تشمل أخذ عينة دم كا هو الحال مع باقي cling‏ 
التهاب LSI‏ وهى تشمل الفحص عن وجود المضادات الأولية الموقتة peg pall‏ 
في الدم (HAV-specific IgM antibodies)‏ والتي من tod LAE‏ هل أن الَرَّض 
CJ‏ أو قديم. 

ob‏ حدثت الإصابة في السابق» فهذا يعنى أن الشخص قد 055 مناعة دائمة ضد 
«aed‏ 

Lil‏ إن كان d‏ 2 حديثاً فهذا يعنى بأن الشخص يجب أن يكون تحت الرعاية 
حتى يشفى ويْكّون مناعته الطبيعية ضد ue fall‏ 

وعليه» فإن هذا pg ial‏ يصيب الإنسان مرة واحدة be Bb‏ تبنى بعدها istu‏ 
دائمة ضده طوال العمر |S)‏ ذكرنا آنفاً). 

وحتى نفهم عملية إفراز امُضادات الحيوية في الدم» فإن المُضاد الأولي المؤقت 


أو (617"40): ليتمكن بعدها من البدء في عملية ترجمة الحينات إلى بروتينات (translation)‏ إن 


احتياج (61740) يعني عدم القدرة على إغلاق صناعة البروتينات في اللذلية «(host) 4, All‏ وهذا 
الثيء يختلف فيه fp pall‏ عن باقي أعضاء العائلة الفيدوسية والمسياة ب .(Picornaviruses)‏ 
ويجب أن يقو (o Sae‏ بعدها بطريقة تنافسية ليتمكن من ميكانيكية فك الرموز في الخلية 
j «(cellular translational machinery)‏ حيث إن هذه الطريقة غير alls‏ لذا op‏ الفيروس cn‏ 
يُصبح غير قادر على النمو في خلايا المختبرات العلمية. ولهذا السبب» فإنه vo‏ أن يكون 
ho mV‏ إستراتيجية طبيعية عالية من أجل Ah‏ يقاف تحفيز استخدام الشفرة الحمضية الأمينية 
(naturally highly deoptimized codon usage)‏ الموجودة في خلية Jm .Chost) ise‏ نكون 
أكثر دقة» لان غجل هده الإستراتيجية مازال غير مفهوم بالكامل. وي التهاب "XV AS‏ 

من النوع لك لا يوجد هناك (حسب ما يظهر) أي مواد تفرزها الخلايا الوسطية المناعية virus-)‏ 
d. (mediated cytotoxicity‏ فإن السبب قل يعود لاحتياج «fp pal‏ إلى البروتين الكامل من 
dum «CeIFAG)‏ إن المرض الذي يصيب الكبد هو في الواقع يعتمد على | إفراز هذه المواد بواسطة 
الجهاز المناعي. 


YQ Í) من النوع‎ ERES الكبد‎ cala 


(IgM antibody)‏ يوجد في الدم فقط بعد الإصابة الحادة Dua s fal‏ ويتم كشفه في 
مصل الدم (serum)‏ ما يقرب من أسبوع إلى أسبوعين من الإصابة 1544 con pall‏ 
ويبقى بعدها ١5 B‏ أسبوع تقريباً. 

ينما وجود ikai‏ الدائمة (IgG antibodies)‏ في مصل الدم Gerum)‏ يعنى 
أن المرحلة الحادة من المَرَضٍ قد انتهت وأصبحت من الماضى وأن المريض قد تكونت 
عنده مناعة ضد أي إصابة مُستقبلية. sally‏ الدائم (IgG)‏ ضد ya GI‏ 7أ) يوجد في 
الدم بعد d‏ اللقاح. حيث إنه (slo‏ ما يتم تأكيد حدوث المناعة في الجسم بأخذ اللقاح 
بعد الكشف عن Lal‏ الدائم (6ع1) ]11[ 

وخلال المرحلة الحادة من SFM‏ فإن إنزيم الكبد الوظيفي والذي يسمى 
«الألانين أمينوترانزفير (alanine aminotransferase)] «jı‏ أو [(ALT)‏ يوجد في 
الدم بمُعدلات أعلى من الطبيعي. وللتذكير؛ فإن هذا الإنزيم يتم إفرازه من خلايا 

e ,# £ 0 „e 0 4 Z 

الكبد المصابة والتي تعرضت لتآثير الفتروس ]12 كما هو الخال أيضا d‏ أمراض 
Ty‏ 

E‏ الإشارة هنا إلى أن اروس e‏ يوجد في مصل دم (serum)‏ وبراز الشخص 
Ball, Leal‏ تضل إل أسبوعين قبل أن SelM eo ua‏ بالظيور 121[ 

الرسم البياني رقم Y‏ يختصر ما تم تبيانه تحت هذا العنوان. 

CD wy ADL,‏ لايتم إفرازه في الدم فقطء بل يتم أيضا إفرازه في 5U3‏ خلال 
المراحل الأخيرة من فترة الحضانة (incubation period)‏ ولكن يظل التركيز عند 
عمل الفحوص على وجود ا لمضادات الحيوية في مصل الدم (serum)‏ 


ala‏ الكيد المَيُروسي 


ee À——À—— HÀ n e دح‎ 5 a 
ninm n ar area m tu tta T arg Pe etm E age اح عه هيسبج‎ h ع‎ P e 


هرر Lol EM‏ وأثار wen‏ إكلينيكياً 


ES d va o و جود‎ 


ud aded eL adm 


رسم بياني رفم ١‏ 


شرح لكيفية استجابة الجهاز المناعي cto ua SU‏ والطريقة التي يتم عليها 
١أ‏ قراءة النتائج. | 


علاج التهاب الكبد obs cpg pea‏ 
يوجد علاج لالتهاب on IAS‏ من النوع «أ). وهو عبارة عن ISL Be‏ 
حيوية طبيعية (immunoglobulin)‏ وبعبارة أحرى» هى بروتينات طبيعية تعمل 
ضد tfo ss Kall‏ وهي ليست غالية الثمن. وهذه الضادات ليس ها علاقة باللقاح» 
i x &‏ سر 
حيث يتم استخلاصها من الأشخاص الذين أصيبوا مُسبقاًء وتعطى للمصابين إذا ما 


استدعت الحاجة. 


التهاب الكّبد gy hall‏ من النوع ( 


ISLAM dy‏ الحيوية الطبيعية (immunoglobulin)‏ قادرة على الوقاية لمدة 
تتراوح من ثلاثة إلى ستة أشهر. 


الوقاية من التهاب الكبد المَيروسي ,أ 

يُوجد CE‏ جديد ضد ea I‏ ويعطى عادة للأشخاص الذين يعانون 
من أوضاع صحية حرجة لا تساعدهم على تحمل أعراض الإصابة us S dU‏ 
وكذلك تُعطى أحياناً للمُسافرين إلى مناطق معروفة بانتشار المَبْرْوس o‏ واللقاح هو 
عبارة عن جرعتين يفصل Ce‏ مدة تتراوح بين ستة أشهر إلى VA‏ شهراً. 

والفترة التي يستطيع اللقاح أن يوفر فيها المناعة غير معروفة جيدأء ولكنها قد 
قرت في إحدى الدراسات بأربع سنين. واللقاح يحتوى على s adl‏ الميت أو غير 
النشط والذي لا يسبب أي مَرَضء لكنه يُعَرّف الجهاز المناعي ep AL‏ وعليه» يتم 
تحفيز المناعة في الجسم على إفراز مضادات طبيعية ضده. 

واللقاح قد أخذ حقه من الدراسات» حيث إنه آمن إن شاء الله. وقد يسبب 
في بعض الآلام» الا obo‏ وتورّم في موقع الوخز. بالإضافة هذاء فأن ارتفاع درجة 
c 4‏ لآم البطنء آلآم الرأس» ألآم الجسم بعض الحساسية قد تظهر أحيانا. وحتى 
Ua ofp aa‏ المقتصين قد نيد ae OLE a‏ إن تعفن 
التفاعلات غير المرغوبة قد تحصل وبشكل نادر عند بعض الأشخاص. 

وفي الأخير يجب الإشارة إلى أن اللقاح قد لا يوفر مناعة تامة ٠٠١‏ بالمائة عند 
بعض الأشخاصء وهو الأمر الحاصل مع الكثير من اللقاحات المتوفرة. 

se y‏ يكون الشسخص غير مُتأكد من الإصابة في الماضي (والتي تعطيه مناعة 
مدى dE‏ ضد أي إصابة مُستقبلية) فإنه يستطيع أن يعمل فحوصاً تمكنه من معرفة 
إذا كانت المُضادات الطبيعية موجودة في الدم أو لا. 


۰۵ 


ar‏ التهاب الكبد الفيُروسسي 


ومن الإحتياطات التي ينصح بها لتعجب الإصابة tr a Rab‏ 
H‏ عدم شرب المياه غير العا جة عند زيارة المناطق التي عادة ما ينتشر فيها 


Coe a al 

عدم أكل الفواكه واخضروات غير E Hl‏ عند زيارة المناطق التي عادة ما 
نتشر فيها ue Ai‏ 

عدم أكل المأكولات البحرية غير المطهية جيداً مثل الصدفيات وخصوصاً 
عند زيارة المناطق التي عادة ما ينتشر فيها py fill‏ (ولا ننسى بأن بعضها 
قد نجلب إلى بعض المطاعم الفارهة التي تشتريها بسعر بخس)» 

غسل اليد بشكل مُستمر بالماء والصابون عند ملامسة مياه خارجية» 
فواكه وحضروات من الأسواق أو عند مُلامسة أي شيء يظهر adu‏ ملوث 
وخصوصاً عند زيارة المناطق التي عادة ما ينتشر فيها quaa Rall‏ 

غسل اليدين بالماء والصابون قبل وبعد الأكل وخصوصاً عند زيارة 
المناطق التي عادة ما ينتشر فيها المرُروس. 


إن الحديث عن غسيل اليد (Blo‏ ما يعني غسلها بالماء الدافئ والصابون ومن ثم 

تجفيفها بشكل جيد وعدم تركها مبلولة. 
A‏ ^ 7 

نصائح عامة تقدم لمرضى التهاب الكبد الفيروسي bs‏ 

يحب نصح من هو مُصاب Al‏ بالراحة التامة وتجثب المأكولات الدهنية 
(وكذلك تثب شرب الكحول)» حيث إن هذا يجب أن يتم إتباعه حتى بعد انتهاء 
الَرَّض بعدة شهور (أي خلال فترة النقاهة)» وقد ينتج عنه عودة جزئية لأعراض 
الَوَّض. وإن أكل الغذاء النكامل وان by‏ الماء بكميات كافية يعد مُفيداً في هذه 


, 1 ; : . 1 3 
ويظل العامل الهم هو سن المريض» والذي يكون مرتبطا بشكل مباشر بحدة 


التهاب asus LI SI)‏ من النوع Ú)‏ 99 
أعراض اكَرَض G5)‏ ذكرنا سابقاً). ولهذا فإن العلاج عادة ما يكون بالرعاية التامة 
Y Yo] Ee‏ بالمائة من البالغين يتم تنويمهم أكثر ما هو JLH‏ في الأطفال الصغار. 
ua‏ سا هاا aea ly‏ إل UR Ab‏ من esie tll oll‏ ف 


D ay SOIL‏ ممن يشتكون من مُعاودة بعض أعراض الَرّض لمدة تصل إلى 1١‏ أسبوع 
بعد الإصابة ]13[ 


إن التهاب الكبد (a sl‏ من النوع (hepatitis A) (do‏ هو التهاب حاد ومُعدي 
يُصيب ASI‏ وينتقل هذا s RADI‏ بشكل شائع عن طريق الجهاز المضمي ومن خلال 
المأكولات والمشروبات الملوثة به» غير أنه يوجد له علاج ويُوجد له لقاح أيضاًء وعادة 


ما يُعطى للأشخاص الذين يعانوا من أوضاع صحية حرجة لا تساعدهم على تحمل 
أعراض الإصابة y. a b‏ وكذلك تُعطى أحياناً للمُسافرين إلى مناطق معروفة 
بانتشار esa RE‏ 


o CUN 


| التهاب الكبدا لفَيْروسىمن 
النو ع (hepatitis b) «e»‏ 


نظرة تاريخية 51 as‏ التهاب الكبد المَيُروسي ,ب 

إن أول تقرير وبائي لَرَض التهاب ges HAS‏ من النوع 3o)‏ تم 
إعداده بواسطة العالم الألماني لورمان CLurman)‏ في العام ۱۸۸١‏ للميلاد'". 
والقصة بدأت ec‏ حدوث وباء نتيجة لمرض الحدري والذي حدث في مدينة 
بريمن (Bremen)‏ في ألمانيا في العام YAAY‏ والذي تسبب في إصابة ١789‏ موظفاً. 
age‏ ل ER‏ . وبعل GAS‏ 
Lm‏ من nunc) idi dci‏ وعندما " And LUE‏ 
an‏ الدم da. m. hepato‏ التاحية ت الأخرى» فا ial Ca "n‏ من 
ots , (Y)‏ ذلك باللغة الألمانية à‏ الجلة العلمية (Berl Klin Woschenschr)‏ في العدد )+ (P-Y Y: Y‏ 


pr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 


من أي uta ees E Pur‏ يح الوباء من ناحية 
إكلينيكية» dem‏ وضح بأن السائل اللمفاوي ادُلوث الذي أستخدم كلقاح كان سبباً 


CL yd à‏ الوباء. 
cd. Mann.‏ د سانيا بين لكر GA‏ 
(syphilis)‏ في عام 48 للميلاد والذي س سمي «(Salvarsan) «Ola yall)‏ حيث تم 
TURNUS Te 2 ee‏ والأهم بأنه قل Le‏ اعادة استعخدامها ER‏ مرة "T‏ 
وعلى الرغم من هذا deals‏ يتم اكتشاف yy Kall‏ حتى عام ١1764‏ للميلاد 
>( قام باروك بلمبرج (Baruch Blumberg)‏ والذي كان يعمل "sm‏ المعهد 
الوطنى الصحى (National Institutes of Health)‏ أو (NIH)‏ باكتشاف ما كان 


يسمى بالبروتين أو بالانتيجين (antigen)‏ الأسترالي (والذي عرف فيا بعد بأنه 
البروتين الموجود على سطح Pto ug LI‏ في دم السكان الأصليين لقارة 
أستراليا 1412[ 

ومع هذاء فإن ey RAIL‏ کان يظن وجوده مندٌ العام ١941‏ للميلاد حين) قام 
ماكالوم (MacCallum)‏ بنشر بحثه في هذا المجال ]15[ 

وقد عد اكتشاف الفَرروس «ب» اكتشافاً فعلياً بواسطة المجهر الإلكتروني في عام 
V‏ للميلاد بواسطة د. س. دين Dane)‏ 5 [16]. وني بدايات الثمانينيات قد 


تم تحليل ومعرفة التسلسل الكامل للشفرات الوراثية للفئروس «ب» ]17[ cade g‏ 
فقد تم بعدها تجربة اللقاح ]18[ 


(hypodermic heedles) ب‎ dani (\) 


(HBsAg) أو‎ (hepatitis B surface antigen) والمقصود هنا ب‎ (Y) 


التهاب الكبد المَيُروسي من النوع «ب» A‏ 


تعريف الفيروس ds‏ 


إن التهاب ge A LSI‏ من النوع 53( (hepatitis B)‏ هو مَرَض et‏ 
(HBV) tc FILUM‏ (الصورة رقم )٤‏ وهو أحد أكثر الأمراض iA‏ 
شيوعاً في PUL‏ 191[ 


يُصيب eon ug al‏ بشكل مُباشر OY PASI‏ مُستقبلاته” موجودة عليها 
وتسيب dca A‏ العييات (Hepatitis) xS‏ ىا asd, ch PR dsg‏ غالبا 
مايكون Lea fo‏ وقديؤدي إلى الوفاة المبكرة نتيجة لتسببه في تلف 1531 (cirrhosis)‏ 
أو سر طان «(hepatocellular carcinoma) SS)‏ إذ يحدث هذا بنسبة £o‏ بال مائة في 
y ls. JJ‏ 16 بالائة في النساء ]9 1]. وينتقل C‏ تم الإشارة إليه سابقا) من شخص إلى 
أخر عن طريق الدم وسوائل Oe!‏ 


mV (3)‏ ينتمى إلى Chepadnavirus)‏ و الجر ء الأول (hepa)‏ قد Jl‏ من (hepatotrophic)‏ و (dna)‏ 
ai oY‏ شفراته الوراثية من النوع «د.ن.أ.» وليس من النوع ار.ن.أ.» (RNA)‏ 

(۲) وكان يعرف المرض مبدئياً على أنه التهاب eS al ASO‏ والموجود في مصل الدم erum)‏ 

(World Health Organisation) في‎ Y + * V /A / \ في تاريخ‎ Red 

QUAM والتي تشمل‎ (hominoidea) فصيلة ال‎ LS يصيب‎ (E) 

eS RIDGES (0)‏ هي أشبه بالقالب الذي برب عليه A‏ (كالقفل والمفتاح) ومالم توجد 
هذه الُستقبلات فأن nl‏ لن يكون قادرا على | إصابة ALLI‏ هذا Os adl OU‏ «ب) ر يتصيب 
فقط خلايا مُعينة وهي خلایا ASU‏ ولكنه لا يُصيب أي sd LA‏ وبالمثل cola eal OG‏ من 
الأنواع الأخرى قد لا ُصيب خلذيا الگرد OV‏ مُستقبلاتها غير موجودة عليها. 

(5) كالمني؛ البول؛ اللعاب» حليب الأم وغيره من سوائل الجسم الأخرى التي يُمكن أن يصل إليها 
ايروس عن طريق الدم. 


Hr 


التهاب الكبد الْمَيُروسي 


١١ ؟‎ 


5 b ¥ å wo 
١: صورة توضيححية رفم‎ 


توضيح وجود Gag Bl‏ «ب» (الشكل الدائري في وسط الصورة) المسبب 
coy‏ الكبد. والصورة مأخوذة بالمجهر SAI‏ [19]. 


ty ud قطره‎ ge د تسمی ب البو‎ coL xii إلى عائلة من‎ o» MP MC S0) 
in Poe "oT av YY هو‎ (DNA-based core) ا وقیاس فطر شفراته الورائية‎ 
النوع (اد.ن‎ o^ هي‎ mV شفرات‎ ol التأكيد عل‎ c£ s .(virion) أو‎ (Dane particle) ب‎ 
تتألف 0 من‎ Lat والفئّؤس «ب» هو فيوس دائري الشكل وله جينات دائرية‎ (DNA) 
هو من خلال وسيط‎ Vn ا‎ E O DNA) 6.1.0.5) شريطين من‎ 
ae ary «(reverse transcription) للستي ت‎ RN ويتكون بواسطة‎ (RNA) à ire y جيني من‎ 
| نقص الناعة‎ NES والتي ينتمي إليها‎ (retroviruses) الريترو‎ cola $ o dhs هي‎ 
ومع أن كار تمي الب ان لوس بعد في الدم وال‎ AIDS) AMI, والمسبب رض‎ 
تكون‎ All ضد‎ Soi س «ب» والمضادات الطبيعية والتي‎ BY يكون فيه البروتينات الخاصة‎ 
LS) بالمرض. وهذه النوعية من البروتينات والضادات الطبيعية‎ cola موجودة ني الأشخاص‎ 
بمرض‎ i Lo yl i, ad وعن إمجابية‎ (oo) بية وجود الفيدُوس‎ Ve] تُستخدم للفحص عن‎ Gd سيتبين‎ 
eo» من النوع‎ ce Ra ASU التهاب‎ 


التهاب الكَبد المَيْروسِي من النوع «ب» 


نظرة مقَرّبة لجسم الفيّروس ,ب . 

يتكون - جسم (virus particle) t ISN‏ أو الفيريون (virion)‏ من غلاف 
دهني eae‏ وغلاف بروتيني داخلي ذي شكل هندمي ب يُسمى icosahedral)‏ 
14 وبي ptt‏ الغلاف البروتيني يوجد الشفرات الورائية أو الجينات 
والتي هي من نوع 1.0.99 (DNA)‏ وكذلك الإنزيهات الخاصة بنشاط هذه 
الجينات”[20]. ويتكون الغلاف الخارجي من بروتينات مغروسة فيه تمارس دور 
العمل على ربط ua 2I‏ بالمستقبلات الموجوذة على الخلاياء والُساعدة على التغلغل في 
المحتوى الداخلي لخلايا الكبد أو أي خلايا حساسة لما إذا ما وجدت (صورة توضيحية 
رقم9١).‏ ويعد ey RBI‏ «ب» من oa i‏ الصغيرة جداً )8 هو مشروح في 
الحاشية)ء ولكن هناك أشكال متعددة منه كالأشكال الخيطية (filamentous)‏ والدائرية 
"D (spherical)‏ تكون بدون محتوى جيني. deas Ealing‏ مُعدية UY‏ 
تتكون فقط من الغلافين الدهني والبروتيني والتي تشكل السطح الخارجي ISAN‏ 
وعادة ما يرم زلا بالروتينات السطحية (Hepatitis B surface Ag) «J» og pall‏ 
أو كا سيتم تكراره لاحقاً بالاختصار المعروف (HBsAg) ja JU‏ ولكن وجودها 
فى enl A‏ اينات لداجي رسن أجل de ors iae nA‏ 
إصابة الخلايا. 


ويتم فرز البروتينات السطحية بكثرة خلال حياة oed‏ في جسم الإنسان 
1 .. وهي البروتينات التي عادة ما يتعرف عليها الجهاز المناعي في جسم «QUAM‏ 
ويقوم بإطلاق BLAI‏ الحيوية تجاهها |S)‏ سيتبين لاحقاً). 


)1( مثل إنزيم البوليميريز (DNA polymerase)‏ والذي له نشاط عند قراءة ال د.ن.أ. (DNA)‏ مُعاكس 


للوضع الطبيعي à‏ باقي ^ai‏ سات (reverse transcriptase)‏ وهو شبيه بذاك الموجود في oS‏ 
T NT (HIV)‏ المناعة المكتسبة. 


jr 


التهاب الكبد المْيُروسي 


PARRA‏ ع جد ل اك 


(HBeAg) ~ امرض‎ n الداخل والذى قرز‎ ١ 

البروئيسات الموجصودة على الغلاف الدهني لبروتين الداخلي والذي 58 عند إشتداد امرض B7‏ 

(HBsAg) = "xU 

JRA ذو‎ ug audi الغلاف الداخلى‎ 
core protein). pend المندسي والذي‎ 
(shell) - (HBeAg 

الشسفرات E‏ رائية الغير مكتملة er ooa d‏ 
بشكلها الدائري SA CDNA)‏ من شريطين 
الإنزيم الممسؤول عن عملية إكهال الشفرات 
الوراثية LLAS alt‏ والذي يبدأ عمله 
بمجرد دخوله Ab‏ الإنيسان والذي يسمى 
Eo, (DNA polymerase)‏ 


ألتصاق الإنزيم بإحدى الشريطين. les‏ 
الأخر غير مكتمل (Jail).‏ 


Ko FI رسم لأجزاء‎ 


ويتكون الجين الداخلي wy fal)‏ من جينات دائرية الشكل (صورة توضيحية 
رقم ))١7‏ ولكنها غير طبيعية لأنها ليست مُكتملة. 


فجينات oy A‏ «ب» هي فقط مُكونة من شريطين غير كاملين GU‏ ]22[ 


)1 حي إن جزءاً من هذين الشريطين متصل بالإنزيم المسثول عن LS]‏ الجزء غير المكتمل ويُسمى 
ب CDNA polymerase)‏ والشفرات MT &3l ; Ji‏ «ب» مكونة من جين طوله يبلغ (عندما 
يكون Gals‏ من ۳۰۲۰ إلى ۲۳۲۰ حمض أميني؛ أما حين) يكون قصير وغير مُكتمل فإن طوله 
يبلغ من 17٠١‏ إلى ل 7٠‏ حمض أميني. ويجب الإشارة هنا إلى أن أحد هذين الشريطين S2‏ هو 
stall‏ في coL RAI‏ الأخرى المكونة من شريطين) يُسمى بالشريط السلبي وغير الحامل لأي 
i¢ „‏ وراثية (negative sense)‏ أو غير » مج (non-coding)‏ والآخر د يسمى بالشريط qe‏ 
والحامل للرجة الورائية (positive sense)‏ . أن الشريط السلبى في ye ginal‏ «ب» هو مُشابه لنوعية 
من جینات 9 UT.‏ وتُسمى بحاملات الرسائل (messenger RNA)‏ أو (mRNA)‏ ويتم تصنيع 

. النوعية د.ن.أ (DNA)‏ من الجينات مُباشرة بعد الإصابة وفي داحل خلايا KA]‏ البشرية, "-" 
الطريقة يتمكن us Xl‏ من إكيال e‏ غا je d‏ خلايا الإنسان» Cem‏ يقوم 
o RÀ‏ «ب» بمواصلة JS]‏ الشريط الإيجابي (positive sense)‏ وإزالة e^‏ جزيئات المروتين 


التهاب الكيد الفُيُروسي من النوع «ب» 


وبمجرد حدوث الإصابة ودخحول boy Al‏ داخل الخلايا يتمكن من Jil‏ 
ot‏ £231 ولكن على حساب تفتيت وقتل UME‏ كبد الإنسان الُصابة [24]. 


من الشريط السلبي (negative sense)‏ وكذلك بقايا الأجزاء القصيرة من LAI‏ التي هي من 
نوعية اك (RNA) ١ Ac. gh‏ من الشريط الإيجابي Lal wus (positive sense)‏ إزالة ele‏ 
الأمينية الموجودة في آخر الشريط السلبي (negative sense)‏ ويتم ربط كل من هاتين النهايتين 
بعضهم مع بعض لتكوين شريط دائري. : 

)1( توجد أربعة أنواع من الجينات على الشفرات og ald zl JE‏ «ب» وهي (Ce QOx CP)‏ و(5) 
(الصورة رقم .)١١‏ فالغلاف البروتيني هو مُبرمج على الجين (C)‏ ويُسمى ب (HBcAg)‏ وحزمة 
pr‏ الأمينية الثلاثية (AUG)‏ والتى يبدأ به هذا الجين يكون مسارها على الشفرات الوراثية 

متجهة إلى الأمام. ووظيفة هذا الجين هو إنتاج غلاف بروتيني بدائي. ea‏ البروتينات الداخلية 
للغلاف والتي د (Hepatitis B envelope Ag) 2 Lee‏ أو يتم اختصارها ب (HBeAg)‏ يتم إنتاجها 
بعد مُعاملة الغلاف البروتين البدائي بواسطة إنزيهات مفككة (proteolytic enzymes)‏ وفي tall‏ 
فإن إنزيم الد.ن Î.‏ البوليميريز (DNA polymerase)‏ مبرمج على (P) og‏ والبروتينات السطحية 
ie så (HBsAg)‏ على الجين (8). إن البروتينات السطحية (HBsAg)‏ هي عبارة عن جين مُكتمل له 
بداية وله MT Ole‏ ب «(Open Reading Frame)‏ ولكن بالتمعن NIS d‏ الأميئية لهذا اين 
فإننا lot‏ وجود ثلاث حُزم من الأحماض الأمينية cii‏ على أنها مسئولة عن بداية قراءة كل 
جين والتي داث| ما تحمل الأحماض الأمينية الثلاث وهي .(ATG)‏ إن هذه 2-1 (ATG) ds‏ 3 تقسم 
ott‏ (5) إلى ثلاث أقسام وهي (pre-S1) «(pre-82)‏ و(5). ونتيجة لوجود هذه NET ex‏ 
والمسثولة عن إعطاء إشارة للبدايةء فإن هناك ثلاث قطع من الجينات يتم إنتاجها. . وهذه القطع هي 
من أحجام مختلفة Nw‏ القطعة الكبيرة» القطعة المتوسطة والقطعة الصغيرة pre-S1 + pre-82)‏ 
S, pre-S2 + S, or S‏ +(. وفي ce M‏ فإن وظيفة البروتين :رمج على الجين OO‏ ليست معروفة 
بالكامل» ولكنه عادة ما يكون مصاحياً لحدوث سرطان الكيد. فهو cu d‏ الموجودة d‏ 
الإنسان ليقوم بالتكائرء وقي ذات الوقت فأنه أيضاً يقوم بإبطال عمل ا جزيثات الموجودة في خلايا 
الإنسان والمسئولة عن تنظيم JS! Los As‏ في QUAM!‏ 


n 


التهاب الكبد المَيُروسي 


١1 صورة توضيحية رقم‎ ٠ 


رسم يشرح المحينات الأربعة الموجودة على الشفرات الورائية SC og AAU‏ 
تم مناقشته في الحاشية الخاصة بهذا الموضوع. 


at 4 AR SS 
طريقة تكاثر الفيروس ,ب‎ 


إن ca iE a Lâ b‏ «ب تاز بشيء من التعقيد . وکا أشرنا فإنه alsa‏ 
peg eal)‏ الست لنقص المناعة ا مكتسبة OCHIV)‏ حيث إن إصابة الخلية بواسطة 


)\( فهر يُعد من DNA‏ القليلة i gil‏ تعر ف ب (non~ retroviral)‏ والتي. . تستخدم الإنرييات التي 

(reverse transcription). oe‏ كخطوة رئيسة من خطوات تكاثره داخل GS‏ الإنسان. 
uallo‏ يتمكن من دخول الخلايا وذلك عن طريق الالتصاق بمستقبلات على سطحه؛ ومن 

ثم يدخل عن طريق عملية تُسمى (endocytosis)‏ ولأن Hal‏ يتكاثر بواسطة إنزيم موجود 

في داخل UWE‏ الإسان» جيتات ادوس جب أ تقل إلى نواة ida‏ الإنسان بواسطة بروتين 
موجود في Cad oly‏ + يسمى (chaperones)‏ ومن ثم» يقوم الشريطين من الشفرات الوراثية 

٠ . الأكتملة بالتحول إلى شريطين كاملين من «د.ن.أ.)‎ PR, "att الموجودة في‎ (DNA) 


التهاب aS‏ المَيُروسي من النوع «ب» A‏ 


yo al‏ «ب» هو في الأساس من نوع «د.ن.أ.» ca (DNA)‏ ولكنه يقوم 
بتحويل شفراته الوراثية من «د.ن.أ.») CDNA)‏ إلى «ر.ن.أ.» (RNA)‏ داخل الخلية 
الإنسانية» وبواسطة le ji]‏ خاصة لهذا العمل غير المألوف لذا TENET‏ 
Dr c M E del Dod‏ 
ضيف 1.0.98( la; idus là a (DNA)‏ إلى الخارج لتحطم خلايا سليمة بنفس 
الأسلوب [23» E25‏ (لن أراد التوسع» فإن حاشية ية هذه الصفحة تحتوي تفاصيل أكثر 
لطريقة تكاثر اروس «ب»). 


أنواع الفيّروس Gs‏ البروتينية والجينية 


Je s ae VU‏ ر gor ghl‏ ددعل سطع OU 6, ad‏ اك 
جو روتيئي» فان مراکز 
الأبحاث تقسم الفَيّروس MOD‏ أربعة مجموعات رئيسة. 


DNA)‏ ومن ثم تتحول إلى شريطين من 61.0.23 (DNA)‏ مترابطين في حلقة دائرية متقاربة 
(covalently closed circular DNA)‏ أو cCoccDNA)‏ والتي بدورها تقوم بخدمة pall‏ 
كقالب لعمل أربع نسخ من شفرات وراثية مُغايرة للأولى» والمقصود هنا هو GLO.)‏ الرسول 
3 الرسالي (messenger RNA)‏ أو (mRNA)‏ وبمعونة إنزييات خاصة لهذا العمل غير المألوف à‏ 
|S) le s Rai‏ تطرقنا له چا من قبل). € (RNA) C...‏ الأکر» والذي هو أكبر حتى من 
جين ua SAT‏ الأصلي» يستخدم لعمل نسم جديدة من جينات ial‏ ومن أجل عمل غلاف 
ues 9 nl spall‏ | كذلك إنزيم tes‏ المستتخدم في العمليات العكسية «DNA polymerase)‏ 
كا هو الحال في 528 نقص المناعة المكتسبة CHIV)‏ وهذه الأنواع الأربعة من جينات «ر.ن.أ.) 
sem (RNA)‏ تمر بعمليات إضافية ag‏ إلى إنتاج 35 le‏ صغيرة (virions)‏ تخرج من RLI‏ 
الها لتصيب Ls‏ سليمة أو من أجل الدخول LA‏ الإنسان في نفس الخلية والاستعداد 
لإنتاج cola b‏ صغيرة mr‏ . ومن ثم يفوم «ر.ن.آ .€ الكبير الحجم (والذي ذكرناه A‏ 
pa (mRNA)‏ مرة ة أخرى إل سيتولازم الخلية الإنسانية «(cytoplasm) i Lll‏ حيث يتم 
عمل 3 «To.‏ بواسطة الفئدؤسات الصغيرة ة التي تم | إنتاجها ومن خلال نشاط الإنزيم الخاص 
هذا التحول وهو (reverse transcriptase)‏ 
T (\)‏ ب (antigenic epitopes)‏ . 


1¥ 


١١4 
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وهذه المجموعات هي: 
adr  *‏ 

adw  * 

ayr * 

ayw * 


Ul‏ بالاعتاد على التسلسل المختلف للأحماض الأمينية بالنسبة fond‏ الشفرات 
الوراثية Mo) wg a‏ فإنه يتم تقسيمه إلى ثمانبة أنواع جينية (genotypes)‏ — 
هذا الأنواع الجينية هو من (4) إلى (HD‏ حسب التسلسل باللغة الإنجليزية". وهذ 
oT‏ 0 
القَبْروس في مناطق مُعيئة» وكذلك تستخدم لمعرفة انتقال as al‏ من منطقة إلى 
أخصرى. والاختلاف بين هذه الأنواع يؤثر على طبيعة 2l‏ وقسوته على «QUAM‏ 
وكذلك على مساره خلال حياة الإنسان وطبيعة التطورات التي قد تنش عنه. 
بالإضافة هذاء فالاختلاف أيضاً يؤثر على الاستجابة للعلاج وكذلك تمكن أن يؤثر 
على الاستجابة إلى اللقاح ]26( 27]. ولقد تم اكتشاف هذه الأنواع بطريقة تدريجية 
منذ العام Y4AA‏ للميلاد 281( 29]. وحالياً بدأ العلماء بتقسيم كل قسم إلى أقسام 
فرعية [30]. 


أماكن انتشار التهاب الكبد المُيٌُروسي .ب , 


ينتشر الَرض في أجزاء من آسيا وأفريقياء ويستوطن بالتحديد في الصين. وتشير 


(A) (B) (C) D) (E) CF) « (G) (H) بمعنى‎ CO 


"aer ba ea oy ar Lon ctu 
FIT EN PP D. (G) تو اكشاف‎ ei oes (A-F) للميلاد‎ ۱۹۸۸ ple أول ستة أنواع في‎ 


الأنواع اع (genotypes) ist‏ يتم تقسيمها إلى أقسام فرعية تنحدر من ALS‏ أنواع الرئيسة 


التهاب الكبد المَبْروسي من النوع ~ A‏ 


ON abet Juda Y dot D ua i hig, ]إل أن تلت العا تساف‎ col aa 
مليون‎ Y 0 * فإن هذا الإحصائية تشمل ما تعداده‎ oral Y * ٤ وكما تقر في عام‎ 
شخص مُصابين به إصابة مزمئة قد تستمر معهم مدى الحياة. وتُكثر عدد الحالات كما‎ 
ويموت أكثر من مليون‎ IG ٤۹ ؟ إلى‎ ١( فئة الشباب‎ GY سيتم الإشارة إليه‎ 

من الناس في أنحاء العالم من الَرّض كل P3...‏ ]33-31[ 


إن الانتشار الدولي uy AU‏ «ب» غير ثابت» حيث تصل النسبة إلى أكثر من ٠١‏ 
بالماثة في آسيا. وفي LU‏ فإن هذه النسبة هى أقل من BULLAE‏ في الولايات المتحدة 
وأوروبا الغربية. 

d لتم لعا‎ eee 
وفي إنجلترا ومقاطعة ويار بالتحديد» تشكل‎ ES القإروسي من النوع «ب»إصابة‎ 
الرئيس لانتشار الَرّض. أما في أوروباء فإن‎ ur العلاقات المشبوهة بين الجنسين‎ 
.]33-30[29 ن شخص‎ gle ٠١ منة فيقدر با نسبته‎ hl العدد الكل للاصابات‎ 


وإن عدد الإصابات الجديدة قد قل من £o*‏ آلف في الثانينات إلى ۸٠‏ ألف في 
عام 1444 للميلاد. ولقد حدث هذا الانخفاض بشكل عام ني الأطفال والمراهقين 
نتيجة لبرنامج اللقاح. وتشبر التقديرات إلى أن ما يقارب Y, Yo‏ مليون مواطن 


)1( حسب إحصاءات intis‏ الصحة العالمية (World health Organisation)‏ أو [(WHO)‏ في تاريخ 
[A coU, Y 8/8/34‏ £/ 4 ۰ تحت (Hepatitis B) ol pe‏ 

Centre for Disease Control)] من قبل مركز التحگم في المرض‎ ۹ it [A تم نشره في تاريخ‎ (Y) 
[CCDO) أو‎ (and Prevention 

۳ تم نشره في تاريخ ۸ من قبل EE‏ الصحة (World health Organisation)] (LUI‏ 
أو [Cw R0)‏ 

(Hepatitis B Foundation) من قبل‎ Y * *  /£ /A تم نشره في تاربخ‎ (OD 

)0( تم نشره في تاریخ ^[ / 4 من قبل (Hepatitis B Foundation UK)‏ . 

(Zoulím, F) في مدينة باريس بواسطة‎ ٠٠١6 في عام‎ (VIRGIL) تم التطرق له في‎ CO 


114 


gr‏ التهاب الكبد الميُروسي 


A 5 " 0 R 
حيث يوجد من‎ qe GUN من النوع‎ gas pall مُصاب بالتهاب الكبد‎ MS yal 


بينهم ما نسبته من 7١‏ إلى * Y‏ بالمائة حصلت لهم الإصابة أثناء الطفولة. 


وبالتالي فإن أي شخص هو مُهدد بالإصابة cg alb‏ «ب». 


التوزيع الجغرافي لأتواع الفيّروس ,ب › 

ينتشر النوع (genotype A) c» oe‏ بشكل ملحوظ في الأمريكيتين. أفريقياء 
اند وأوروبا الغربية. 

pao es‏ الحيني yab «(genotype B) t‏ يدشر في Cul‏ والولايات المتحدة 
الأمريكية. وبناء على التقسيم الفرعي للأنواع الجينية الثمانية الرئيسة» فإن النوع الجيني 
«ب Ay (genotype B1) 2١‏ في اليابان والنوع "d‏ »ب (genotype B2) 1Y‏ 
الصين وفیتنام» بيدا النوع الجيني (genotype B3) (YU)‏ يوجد في إندونيسيا. وکل 
هذه الأنواع تنتمي للمجموعة (1««زه) والتي توضح نوع البروتين الموجود على السطح. 
PT‏ النوع (genotype B4) ١5 o» ph‏ بشكل لسبي في آسيا والولايات المتحدة 
الأمريكية. والنوع الحيني «ب (genotype BS) ٥‏ موجود بصورة كبيرة في الفلبين. 


وينتسشر النوع الجبني (genotype C) oad‏ بكثرة في آسيا وأمريكا. ومن ناحية 
ثانية وبالتحديد» فإن النوع الجيني (genotype CI) (\ g‏ منتشر في اليابان وكوريا 
والصين. (genotype C2) KA o‏ فينتشر في الصين Laf‏ وجنوب 
شرق Lad‏ وَبنجلاديش. ور xm‏ النوع eu‏ سي (genotype C3) (Y‏ في أوقيانوسيا 
.(Aocianosia)‏ وکل هذه الأنواع تنتمي للمجموعة Cadra)‏ والتي توضح نوع 
البروتين الموجود على السطح. 


sida ل‎ drip! ا‎ ee 


التهاب الكبد irre AT‏ من النوع «ب» "A‏ 


T‏ القابل» ol‏ النوع الجينى «سى (genotype C4) ٠٤‏ فإنه ينتمى للمجموعة 
الروتينية (ayw3)‏ وهو موجود بين السكان الأصليين "ANS THES‏ ]34[ 

بالإضافة Ol dX‏ النوع ptl‏ »د« (genotype D)‏ شائع في الصين» جنوب 
شرق آسياء تركياء المند والولايات التحدة» ولقد تم تقسيمه إلى ثمانية أقسام فرعية» 

وهذا التوزيع الجغرافي للأنواع المُختلفة - بالاعتماد على التسلسل ال جيني - ليس 
لهارتباط واضح مع الأنواع (Vs) intl‏ إلى «(genotypes D1-D4) (és)‏ ساف Lel‏ 
تنتشر بكثرة في أوروباء أفريقيا وآسيا. وقد يكون هذا بسبب توزعها ووجودها قبل 
الأنواع «(ب» واسى). 

ويظهر أن النوع 41 | )£5( )4 (genotype‏ هو الأقدم من بين باقي الأنواع 
الفرعية المذكورة في clo‏ وهو كذلك الأكثر à [C‏ أوقيانوسيا .(Aocianosia)‏ 

Lal‏ بخصوص النوع الجيني (genotype E) tg]‏ فإنه الأكثر شيوعاً في غرب 
وجنوب أفريقيا. 

ويوجد النوع ا جيني )4( (genotype F)‏ بكثرة في وسط وجنوب أمريكاء ولقد 
e‏ تقسيمه إلى قسمين coe sb‏ هما .(F2) | (F1)‏ 


ويتميز النوع (genotype G) (er! stl‏ بإضافة de‏ تتكون من Y‏ مض 

أميني في uet al‏ وهو منتشر في فرنسا والولايات ated‏ [33]. | 
ويجب الإشارة إلى أن أفريقيا مها محسة أنواع جينية )5 (genotypes‏ تبدأ من (أ) 
وتنتهى ب (DI‏ حسب الترتيب الإنجليزي (4-8). ومن بين هذه الأنواع السائدة» 
oL‏ النوع الجيني «أ) (genotype A)‏ موجود في كينياء والنوعان الجينيان Co)‏ وادا 
(genotype D & B)‏ موجود في مصرء بين الموجود في تونس هو النوع الحيني 9( 


iri 


fi 


التهاب الكبد المَيُروسي 


(genotype D)‏ والنوعان (genotype D & A) dit; tor olah‏ موجودان في 
جنوب إفريقيا والنوع ا ( (genotype E) t cp‏ موجود في نيجيريا ]34[ 


إضافة da‏ فإن النوع الجيني les (genotype H) Cad‏ يكون قد أنقسم رخ 
النوع 4 | )4( (genotype F)‏ خلال الحقبة الزمنية الحالية ]35[ 


الصورة التوضيحية رقم WV‏ تشر إلى مناطق انتشار ASS ey RE‏ 


ere ماح ب جبحا ری‎ ureters 


صورة توضيححية رقم؟١‏ 


مناطق توزع مَرَض التهاب cedi GAS‏ من النوع «ب» في إنحاء «UII‏ 
حسب فحص cols Lal‏ الحيوية الموجهة ضد سطح CHBSAg) gos A‏ 
حيث يوضح اللون الأحمر الداكن المناطق الأعلى إيجابية os RU‏ «ب» با 
نسبته BULL A‏ أو أكثر» واللون الأحمر (متوسط) ما نسبته من ۲ إلى ۷ بالمائة من 
النتائج الموجبة. بيا يشير اللون الأحمر الباهت (منخفض) إلى ما نسبته أقل 
من BUL Y‏ من الحالات الإيجابية. والتوزيع هو حسب Aa‏ الصحة العالمية 
(World health Organisation)]‏ أو ECHO)‏ ۲۰۰۸ للميلاد. 


التهاب الكبد wgl‏ من النوع «ب» A‏ 


طرق انتقال المَّيُروس ,ب. 

ينبغي الإشارة إلى أن أي سخص هو مُعرض للإصابة dep eg fill‏ حيث يحدث 
ELS‏ عبد مرو ea‏ غا اسح اللي dens)‏ دونه جر ود روما (LB‏ 
والذي لا توجد لديه مناعة عند تعرضه لدم شخص أخر مُصاب Ab‏ وس. وتحدّث العدوى 
أيضاً عند تعرض الشخص لأي سائل من سوائل جسم المريض كالمني وغيره وذلك عن 
طريق المخالطة المماشرة وملامسة تلك السوائل للأنسجة الداخلية. ويوجد من الباحثين من 
ae‏ عملية انتقال a sa‏ فقط في الدم» إضافة إلى سوائل الجسم التي تحتوي على دم فقط. 

ويصنف المَيْروس «ب» كجرثومة تنتقل عن الطريق الدم وسوائل الجسم 
حسب تصنيف Ube‏ الصحة العالمية (World health Organisation)]‏ أو 
(L(WHO)‏ وتنطبق عليه تقريباً أحكام dut‏ كل الجرائيم المصنفة تحت نفس الُسمى 
كمَّْرَ وس نقص المناعة ا مكتسبة (HIV)‏ السبب للإيدز (AIDS)‏ [20]. 


JUI‏ العمودي pas AAU‏ «ب» من الأم إلى الحتين 

إن مُصطلح الانتقال العمودي عادة ما يطلق على الانتقال الذي يتم من الام 
oe d EO a T zu ali‏ أثناء الولادة. وبدون تدمل إكلينيكي» فإن الأم التي 
تكون موجبة للمَيْروس ce‏ وخصوصا eum‏ تكون نتائجها موجبة للبروتينات 
الموجودة على سطح yey fall‏ والتي يرمز U‏ بالرمز (HBsAg)‏ سوف تُشكل خطورة 
على طفلها وذلك باحتمالية نقل us 9 2I‏ | لطفلها خلال الولادة» إذ تصل نسبة نقل 
القَبْروس في هذه الحالات إلى BUL ٠١‏ وعندما تكون الأم موجبة للبروتينات الناتجة 
من داخل (HBeAg) |j) ial‏ فإن هذه الخطورة قد تزيد إلى ما نسبتها 4١‏ بالمائة. 

ay‏ فإن الأم الحامل والتي تعرف بأنها مُصابة yo AL‏ يجب عليها الاستفسار 
من طبيب النساء والولادة عن تطعيم مولودها حتى تتمكن من حمايته من الررض. 


.(World Health Organisation) في‎ Y * +4 /£ /A نشره في تاريخ‎ eO 


rr 


ifs 
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الانتقال الأفتي في السنين الأولى من العمر 

إن مصطلح الانتقال الأفقي يشمل العدوى من شخص إلى شخص آخر. والمقصود 
ol.‏ الفقرة على وجه التحديد هو الانتقال الذي يتم TE‏ بين الأطفال. حيث يستطيع 
ay UI‏ أن ينتقل بين الأطفال الذين يعيشون في مكان واحد» وذلك عن طريق التعرض 
للجروح والأنسجة المخاطية التي تحتوي على سوائل ملوثة yeg Riu‏ عند حدوث إصابات 
على LILI‏ ]36[ ومن الأمثلة على الطّرق التي قد تحدّث في سن ESA‏ وتكون سبب لنقل 
ot ay ABI‏ العض» لمس الجروح والتقرّحات الموجودة على WAI‏ العادات غير الصحية 
كتبادل وضع الأشياء في الفم؛ وغيرها الكثير [37]. ولا ننسى Ob‏ بعضا من هذه العادات قد 
تنقل yay All‏ من البالغين للصغار أيضاً عند تمارسة اللعب معهم» والعكس صحيح أيضا. 


الانتقال اللأفقى بين البالغين 

عند الحديث عن البالغين فإننا تارة نتلكم عن أفراد العائلة الواحدة والذين يعيشون 
F‏ ; 
في مكان واحد وتارة نتكلم عن البالغين والذين لا ينتمون إلى نطاق أسري واحد. 

وكا تحدثنا سابقاً عن انتقال المَْروس بين الأطفالء فإن أفراد العائلة الواحدة قد 
بتعرضون Lal‏ للجروح والأنسجة المخاطية التي تحتوي على سوائل ملوثة stall,‏ 
وذلك إماعن طريق العلاقات الطبيعية AUS)‏ بين الزوجين OL‏ أو عن طريق 
ملامسة الجروح والإصابات التي تحدّث على الجلد ]36[ 


Ul‏ عند النظر إلى خارج نطاق الأسرة» فإن كل ما من شأنه تعريض الشخص لدم 
خارجي غير معروف الهوية قديكون مصدر لانتقال العدوى. والأمثلة على ذلك كثيرة» 
ولكن ما يجب التركيز عليه هنا هو سلوك الشخص. حيتٌ إن السلوك غير المدروس 
في هذا المجال يُمكن أن يكون سبباً في انتقال التهاب الكبد e AA‏ من النوع OD‏ 
ومنه الانصياع للشهوات العامة دون التفكير في النتائح. كا أن محلات الحلاقة المحتوية 
على الجرائيم الممرضة تنقل المرض لمرتاديها وإن كان ظاهرها نظيفاً. 


التهاب الكبد pang tal‏ من النوع «ب» 59 


بل إن الأشخاص الذين هم في موقع الخطر من جهة انتقال yag dl‏ «(ب» نتيجة 
لبعض السلوكيات الخاطئة؛ هم أيضاً في حطر من جهة انتقال الم وس «سى» وكذلك 
روس نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ 


mt 1 4 ۴ و‎ T 
عام في الاتي:‎ d$ te التي ينتقل بها الفيروس‎ OG a ونستطيع تلخيص‎ 


* 


الأثسخاص الذين يإرسون علاقات غير شرعية ومُتعددة مع أشخاص 
مُصابين ood‏ وحيث إن هؤلاء الناس هم أسرى لشهواتهم؛ فإن 
احتمالية إصابتهم oy KHL‏ «ب» أو أي ea‏ أخر ينتقل عن طريق 
الدم وسوائل الجسم ستظل أمراً وارداً ولا لبس فيه. وما يُساعد على هذا 
الانتقال هو وجود أمراض جنسية أخرى معدية؛ 

تزيد نسبة الانتقال عند اللوطيين» 

مارسة الجدس مع شخاص Ile‏ لمرضى مُصابين بالتهاب AS‏ 
الفيروسى T‏ 

Jo o2 fl ele‏ وماك is coal ye ISH e‏ لو 
pola MI‏ الي باط رن gO dol 3 plan & p51‏ لحا 
s Qe‏ طسوت ع ا 

في بعض الدول وخصوصا مناطقنا العربية؛ فإن الناس المترددين على 
صالونات الحلاقة والتجميل هم أيضاً عرضة للإصابة مالم يتأكدوا من 
سلامة ونظافة الأدوات الُستخدمة كالأمواس وماكينات الحلاقة الحادة: 
في بعض الدولء هناك من الأشخاص من ينتقل wy AMI)‏ خلال تنويمه 
في المستشفى نتيجة لنقل دم أو استخدام أدوات غير معقمة» 

أن زيارة عيادة الأسنان قد تكون سبباً لانتقال Sa‏ إذا لم يراع الطبيب 
إجراءات التعقيم الصحيحة 


)١(‏ تم نشره في تاريخ Y * * 4 /£ /A‏ في «(World Health Organisation)‏ وكذلك في شهر تموز من عام 
٠١4‏ في (Hepatitis B Foundation)‏ . 


؟ | 


VA 
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# العاملون في قطاعات oai‏ هم من الناس om pell‏ للإصابة 
ابوس Gon‏ مالم يتبعوا إجراءات السلامة العامة وكذلك أخذ اللقاح 
الواقي كل مس سنوات |S)‏ سيتم شرحه CERN‏ 
# إن الذين يستخدمون الوشم tattoos)‏ من الأولاد والبنات هم عرضة 
للاصابة نتيجة لطبيعة المواد الحادة الُستخدمة في مثل هذه الأعمال. 
وهنا لا يفوتنا أن تنوه إلى أن هناك على الأقل Y‏ بالمائة من ies MYL‏ 
للبالغين لا يعرف طريقة انتقاها بشكل موثق ]32[ 


علاقة طرق انتقال pu phat‏ : ب» بأماكن انتشاره 

إن dall‏ الأولية لانتقال as AME‏ بين الأشخاص له علاقة مُباشرة بانتثسار 
المَإروس «ب» في منطقة مُعينة. ففي المناطق التي يكون فيها انتشار CA yy LE‏ 
مثل EK aM Lia OLY gl‏ وغرب أوروباء OP‏ استخدام الإبر غير امُحقمة وكذلك 
العلاقات المشبوهة والتي لا يتخذ فيها احتياطات الأمان الكافية (كلبس الواقي) هي 
دائ a Jal‏ الأولى لانتشار التهاب ge A SI‏ من النوع «ب»» (ls‏ بأن الطّرق 
الأحرى قد تكون مُهمة a‏ [38]. أما في المناطق المتوسطة الارتفاع» والتي تشمل 
Lassi‏ الشرقية»؛ روسيا واليابان والذين eed‏ من ۲ إلى ۷ بالمائة ممن الناس مصابون 
إصابات aia i‏ فإن SA HN‏ ينتشر بشكل ملحوظ بين الأطفال. ea‏ في المناطق التي تنميز 
بأنها مناطق عالية الانتشار مثل الصين وجنوب شرق آسياء فإن الانتقال خلال الولادة 


)١(‏ لأنهم في موقع الخطر الُباشر نتيجة لاحتكاكهم بالمرضى» بل ويكون الخطر کر LS‏ كان العامل 
في القطاع الصحي يتعامل مع دم وسوائل جسم المريض بشكل مُباشر. ومن هنا فإن أخذ اللقاح 
aid‏ وا رر C 0 utat Lal Wig zm el‏ 
والتأكيد على أخذه كلما نزل مستوى الأجسام المضادة عن a‏ الطبيعي JS)‏ مس سنوات (Ly‏ 
كما سيتم الإشارة إليه في القسم المخصص من هذا الباب. وكذلك أخذ الاحتياطات اللازمة ومن 
أمثلتها لبس القفازات وحمايتهم من كل La RBI‏ التي تنقل عن طريق الدم وسوائل الجسم. 
(؟) أشكال pif‏ على الجسم بأجسام حادة وأصباغ خاصة. 


"m ean الكيد المَيُروسي من النوع‎ or) 


والذي U e‏ عنه بالانتقال العمودي (vertical transmission)‏ هو الطريقة الشائعة» 
على الرغم من هذاء op‏ مناطق أأخرى يستوطن فيها a l‏ «ب» أيضاً مثل إفريقيا 
يعد الانتقال خلال مرحلة الطفولة من العوامل اهمة لانتشار التهاب FM ASS‏ 
من النوع Co»‏ ]311[ وبشكل عام وحتى نتصور ما المقصود بالمناطق عالية الاتتشار 
a LJ‏ «ب»» فإن مُعدل انتشار التهاب الكبد ey i‏ من النوع dol tot‏ 
المناطق التي تمتاز بأنها مناطق موبوءة ويستوطن فبها امرض هو على الأقل ۸ بالائة. 


تحديد احتمالية الإصابية بالتهاب الكيد الفيُروسي cea‏ 


لقد أشرنا من قبل إلى أنه يوجد ما يقارب مليارين من الناس المصابين lie‏ 
sa‏ والمتورعين في جميع أنحاء العالم. ومن هؤلاء يوجد * Y‏ مليون شسخص 
مصاب بالتهاب الكبد القَيروسي من النوع «ب» المزمن. 

Ae SU na‏ اة تفن ا sca‏ انك ds dO‏ دين لكان 
الذي يعيش فيه ذلك الشخص. حيث تو جد في بعض الأماكن مثل إفريقياء آسياء والباسيفيك 
تقريباً من 8 إلى iS ٠١‏ من السكان مصابون إصابة Da i‏ وللتذكير» فأنه توجد أعلى 
نسبة من الإصابات ف الفغة العمرية بين * Y‏ إلى 44 سنة |S)‏ سبق ذكره من CN JE‏ 


وحيث إن oa s Mall‏ «ب» ينتشر من شخص إلى شخص أخر كا سبقت الإشارة 
إليه عن طريق الدم وباقي سوائل الحسم» فأن هذا Y‏ يعني عدم المقدرة على منع انتشاره» 
حيث يظل هذا a‏ مکنا ومقدوراً عليه |S‏ سنبین لاحقاً. 


وحينما يكون الإنسان يعيش في هذه المناطق من LUI‏ والتي تشمل بلا شك 


(World Health Organisation) في‎ Y * * 4 /£& /A تم نشره في تاريخ‎ (\) 

(World Health Organisation) في‎ Y * +4 /£ /A تم نشره في تاريخ‎ (Y) 

Centre for Disease Control)] من قبل مركز التحكم في ا مرض‎ 8E JA نشره في تاريخ‎ SO) 
.[(CDC) أو‎ (and Prevention 


iry 


fA 


eg htt التهاب الكيد‎ gr 
من النوع «ب».‎ cg HI مناطقناء فأنه لابد من الإشارة إلى أسباب التهاب الكبد‎ 


وحينم| يشعر الفرد بأنه قد تعرض للمْئْروس «ب» من eb c‏ لابد له من زيارة 
الجهات المختصة لعمل الفحوص اللازمة والتي تستدعي Je‏ عينة من دمه لاستكال 
باقي الكشوف. 
فترة حضانة الفيّروس ,بء 

قبل الخوض في غمار الحديث عن أعراض وعلامات الإصابة Mod y s alu‏ 
فإنه TyES‏ بنا أن i A bos‏ حضانة Gneubation period) FID‏ في الجسم 
تتراوح من ia‏ أسابيع إلى “7 أسبوعاً (وبمتوسط تقديره VV‏ أسبوعا) وهي الفترة 
التي تبدأ من حظة انتقال s E‏ إلى الجسم حتى قبل ظهور الأعراض (كما تعرضنا 
ها في باب التهاب الكبد ea AI‏ من النوع CD‏ بعدهاء تظهر الأعراض والعلامات 
أي خلال المرحلة التي تسمى بالحادة [31]. 


أعراض وعلامات الإصابة بالفيروس ,ب» 

L WE‏ تظهر هذه الأعراض )5( CE‏ على lel‏ أعراض عامة وليس بالشرط 
أن تكون مُتلازمة مع مرض بعينه أو تحمل إشاراته. 

إن أعراض الإصابة oe s HL‏ «ب» تتراوح من خفيفة إلى حادة وهي تشمل كل 
ما تم الإشارة إليه في esl S gl‏ بشكل عام. 


وللتأكيد على ما جاء من قبل فهي تشمل ما يلي: 
* التعب العام 
* ارتفاع طفيف في درجة الحرارة» 


.( World Health Organisation) في‎ Y * * 4 /£ /A تم نشره في تاريخ‎ (Y) 
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فقدان الشهيةت 
الإحساس بالغثيان: 
ألآم في البطن» وخصوصاً الجهة العلوية pal‏ من منطقة البطن» 
الضعف العام وفقدان في الوزن» وعدم il JE‏ 
إغمقاق لون البول» واصطباغه باللون الداكن» 
ابيضاض البراز أو ميله إلى اللون الباهت» 
ألآم «po tall‏ 
حكة في الجلدء 
ومن ثم وبشكل تدريجي» يظهر اصفرار الجلد واصفرار بياض العين» 
وني أحيان قليلة جداً قد يؤدي للوفاة. 

بل أن حكة الجلد قد تكون من الأعراض التي قد تُشير بشكل غير مُباشر مع 
باقي الأعراض والعلامات إلى احتمالية الإصابة بالتهاب الكبد 923 

وقد تستمر هذه الأعراض لعدة أسابيع» ومن ثم تعود الأمور إلى وضعها الطبيعي 
في معظم الحالات. وهناك بعض المرضى (وهم قلة) الذين قد تتدهور صحتهم بشكل 
متواصل ويصل الأمر إلى حدوث إصابات خطيرة في كبدهه”". ويُمكن أن تؤدي هذه 
التطورات الخطيرة إلى الوفاة في بعض الحالات. 

ويجب التأكيد مرة أخرى بأن كل المواليد دد من رضع وأطفال وتقريباً ٠١‏ بالمائة 
من المصابين في سن البلوغ لا يشتكون من أي أعراض أو علامات عند التعرض PISA‏ 
PUG)‏ وتبقى الطريقة الوحيدة الى هي التحقق عن طريق الفحوص المخبرية. 


* * * k 0X 0X © k X ع‎ 


(fulminant hepatic failure) ويُسمى ب‎ (Y) 

Centre for Disease Control)] | ا مرضض‎ d Ree تم نشره في تاريخ ۸ من قبل مركز‎ (Y) 
Patient UK, Hepatitis B) في‎ ٠١4 van وكذلك في تاري بخ‎ (CDC) | (and Prevention 
. (Fact Sheet 
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[US‏ كان الشخص متقدماً في العمرء كان أكثر قابلية للشكوى من الأعراض المذكورة. 

ويجب الإشارة إلى أنه حتى لو لم تكن تشتكي من أعراض فإنك وبدون أن تعرف قد 
تنقل القَبروس لغيرك وبدون قصد كالزوجة والأولاد المقربين من الأهل والأصحاب. 

إن ما يُعادل BUL ٩١‏ من الأشخاص البالغين يتخلصون من الفيْروس تلقائيا 
بفعل جهازهم المناعي. وتقل هذه النسبة إلى ٠١‏ بالمائة في الأطفال وه as‏ في الأطفال 
الرضع ]19[ 

ced gills‏ فأن الإصابة OL gl‏ الكبد القَبْروسى من النوع «ب» تمكن أن 
تكون بغير أعراض أو تمكن أن تكون مُصاحبة مع التهاب GAS‏ مُزْمِن والذي قد 
يؤدي للتليف L9) (cirrhosis)‏ ذكرنا سابقاً) خلال سنوات من الإصابة. وهذا النوع 
من الإعراض هو المسئول الرئيس عن الإصابة بسرطان hepatocellular) sI‏ 
Lb 5 (carcinoma‏ فإن من يشتكون من التهاب الكبد te^ PT‏ النوع T‏ 
المزمن دائ ما يتم نصحهم بالابتعاد عن شرب الكحول من أجل تجثب وصول المرض 

i 

إلى هذه المراحل. وهناك تطورات أخرى قد تبدد سلامة الكلى ويكون سببها التهاب 
الگبد ae fl‏ من النوع Oo A‏ [39]. 

Al المطاف» فإنه من الُمكن أن يؤدي هذا المَبْروس للاصابة بتليف‎ ol dio 
gll من الأمراض‎ ASU حيث بعد سرطان‎ LEN وقد ینتهی بسرطان‎ Ceirrhosis) 
لا‎ isle لا تستجيب للعلاج الكيميائي» وحتى لو كان هناك نوع من الاستجابة فإنها‎ 
.]40[ وعادة ما تؤدي للوفاة‎ AAI تُغير من مسار‎ 

وللتذكير» OW‏ الإنسان يستطيع أن يقي نفسه من هذا النوع من eo s Ja‏ عن 
طريق اللقاح [41] (سنشرح ذلك لاحقا). 


membranous) يسمى ب‎ | “pill (2! من النوع‎ ree LSS والمقصود هنا هو ربط التهاب‎ C) 
(MGN) أو‎ Cglomerulonephritis 


التهاب الكبد pug LA‏ من النوع «ب» 


يقوم yoy Rall‏ ١ب»‏ مبدثياً بالتأثير على وظائف الكبد والتداخل معها وذلك عن 
طريق JI‏ في خلايا PIE .(Hepatocytes) «La gill) PX ERR‏ 
من هذا فإن مُستقبلات toon ua fall‏ خلايا الكبد ليست معروفة ULE‏ ]42 43[ 


ويقوم (DANE particle) (y+ 5 all‏ بالارتباط بخلايا Anal‏ (أي الإنسان) في 
LSI‏ بواسطة بروتينات موجودة على سطحه'" والتي تساعده على الدخول إلى داخل 
خلايا kg D jeg PASS‏ هد eds‏ قات Sasso NS ie‏ 
أيضاً موجودة في حارج خحلايا اده والتي dai‏ إلى وجود ُستقبللات افوس في 
أماكن AS WE dcos euge‏ 


في خلال الإصابة py AHL‏ «ب)» يقوم الجهاز المناعي بمهاجمة خلايا AS‏ 
الصابة مما يؤدي إلى تأثر الكبدء ومن ثم التخلص من MPH‏ (إذا ما تغلبت الأجسام 
المناعية على (Ga al‏ وعليه؛ فإننا نستطيع أن نقول Ob‏ المناعة Pell‏ لا تلعب دوراً 


)\( على الرغم o^‏ أن هناك pets i Ys‏ إل أن المستقبلات هي «(carboxypeptidase D)‏ وهي نفس 
الُستقبلات التي يستخدمها ZAN‏ المُسبب لمرض التهاب الكبد في البط . حيثُ cola Abe‏ 
a is‏ التهاب الكرد في البط هي الأقرب للإنسان. 

(pres domain) gas (Y)‏ وهي جزء من Cantigens) lei‏ الموجودة على سطحه» 
والأنتجينات هي eon‏ يتعرف عليها الجهاز المناعي في جسم الإنسان. 

)1( بواسطة طريقة ae‏ ب Cendocytosis)‏ . 

CE)‏ هي النشأة الأولى» وهي تُشكل خط الدفاع ضد كل الجرائيم . وتُسمى بالحصانة الفطرية» أي الحواجر 
التي الأولية مثل caldi ١‏ الدموع» «eui‏ اللعاب» وكذلك عن باستخدام الطرق السريعة لأحداث 
الالتهاب في الأنسيجة sly <Cinflammation)‏ عادة ما code‏ بعد فترة وجيزة من الإصابة أو 
الحدوى. هذه الآليات الناعية هي فطريه تعيق انتشار الأمراض ولكن نادرا ما تمنع حدوث المرض 
LE‏ بين المناعة المكتسبة هي مناعة يتم تشكيلها داخل الجسم بعد دخول الجرثومة وعد ذات تأثير 
دد وفي نطاق محدود Lom‏ إنه يتم توجيهها ضد نوع مُعين من الجرائيم . وهذا ما يؤدي إلى تشكيلها 
في الجسم وتكون جاهزة لمواجهة نفس الحرثومة لو دخلت الحسم مرة أخرى. وهذه النوعية من 
الناعة لا هاجم خلايا الجسم. تنقسم المناعة المكتسبة بشكل عام إلى نوعين إحداها يقوم بإفراز 


۳۲ 


wr 
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كبيراً في هذه العملية ولكن المناعة OR casi‏ هي التي 7 تقوم بالدور الرئيس في مهاجمة 
e‏ والتسبب في حدوث التهاب الكبد والتأثير عليها بطريقة يقة سلبية ]45044[ 


مراحل التهاب الكبد الفيّروسي (is‏ 

يمر التهاب الكبد e dl‏ من النوع «ب» بمرحاتين زمنيتين. وعند الحديث 
عن هذه المراحل» فلح بشكل غير مباشر نناقش فرصتين» في الفرصة الأولى LIF‏ 
NOVO.‏ 


أن مرحلة الصراع ومُهاجمة الجهاز المناعي a La‏ واحتمالية تكون أعراض 
وعلامات الَرّض على الشخص ف المرحلة gl)‏ الفترة) الأولى قد تستمر بضعة أشهر Lop‏ 
يتمكن الجهاز المناعي من التخلص من cc ey ll‏ فهذا يعني تغلغل os I‏ خلايا 
الإنسان وانتقال المرض إلى JULI‏ (أو الفترة) الثانية (والتي تستمر عشرات السنين). 


p نوع‎ ates «(humoral immunity) الدم ضد الأجسام الغازية كالجراثيم شن‎ T Ee: 
بواسطة‎ ixi وذلك بإنتاج مواد‎ all LAH يقوم بمهاجمة‎ (cell mediated immunity) ب‎ Ts 
هما المقدرة على الوصول إلى تلك الجراثيم التي تتكاثر داخل‎ (cell mediate) خلايا وسطية أي ال‎ 
l وها المقدرة أيضا على مهاجمة الخلايا السر طانية.‎ esta tS ا لايا‎ 

(Y)‏ وخصو (virus-specific cytotoxic T lymphocytes) m‏ أو ما يتم اختصارها ب ACTLs)‏ . تقوم 
(CTE‏ باتتخلص من الوس بواسطة قعل AH‏ لأصابة وإطلاق مواد مهاجمة Lo rl‏ 
ب cCcytokines)‏ والتي من ثم تقوم بمنع aul‏ من مُهاحمة الخلايا الصحيحة. وعلى الرغم من 
أن التهاب os xS‏ نتيجة TAE‏ ال ob ial sŠ LLL (CTLs)‏ ما ; gow‏ | ب antigen)‏ 
(nonspecific inflammatory cells‏ ها المقدرة على تعریز عمل , (CTL- induced immunopathology)‏ 
بشكل أسوء وكذلك OP‏ من الممكن أن يساعد تنشيط الصفائح الدموية في موقع إصابة الكيد على 
تراكم (CTLs) dale‏ في ASU)‏ وهذه العملية عادة ما تؤدي إلى حدوث تقرحات في ASI‏ ومن WIE‏ 
تتبلور عملية التشمّع مع الأيام نتيجة لوجود eR o‏ ومهاجمة الجهاز المناعي له بهذه المواد. 

(T)‏ ويكاد يكون هذا الفهوم هو صيغة شبه مُتعارف عليها عند حدوث امرض مع جميع أنواع الجرائيم؛ 
ولكنه واقع واضح المعالم مع الفَبْرُوسات التي تُسبب التهاب الكّبد وخصوصا a I‏ «ب» 
LS) e‏ سيتبين ed‏ بعد). 


التهاب الكيد المَيّروسي من النوع «ب» 8 


ونستطيع أن تُلخص e‏ الذي يظهر خلال هاتين المرحلتين (أو الفترتين) 
بحاد و مُزمن: 


* 


حاد» ويستمر من عدة أسابيع إلى عدة شهور والذي قد ينتهي بتعخلص 
الجسم منه""» ولكن WUE‏ ما تستمر هذه المرحلة مسن بداية الإصابة وحتى 
بضعة أسابيع بعدها (تقريباً ستة أسابيع» ولكن قد تستمر بضعة أشهر). 
وعند السؤال: BU‏ هي بضعة أسابيع؟ فإن الجواب مرتبنط بالوقت الذي 
يحتاجه الشخص البالغ لتكوين أجسام مضادة yy AAU‏ وبالتالي التخلص 
من ال مرَض. وبمعنى أدق» فإن هذه المرحلة هي تحت مسؤولية الجهاز 
ot. pel‏ الإشارة إلى أن الشخص خلال هذه المدة يستطيع نقل 
Gail‏ لغيره في حال تم الاحتكاك Mad‏ عن طريق الجروح. وهناك الكثير 
من البالغين والمراهقين أو كبار الأطفال (تصل نسبتهم إلى o‏ بالمائة) من 
ps s b Lid!‏ إصابة حادة ولكنه سرعان ما يتعافى بشكل تام دون أي 
مُضاعفات صحية دائمة» وعليه» تتكون عندهم مناعة واقية ضد الفَيّروس. 
والأطفال الصغار هم أقل من الكبار في موضوع إمكانيتهم من التخلص 
من oy fall‏ خلال هذه المرحلة» إذا أن نسبة من يتخلص من PILE‏ 
من الأطفال الصغار تصل نسبتهم إلى ٠١‏ بالائة. وتنحدر هذه النسب إلى 
مستويات أقل عند حديثى الولادة الذين حصلوا على المَيّروس من الأم 
coa‏ إذ تصل نسبة من يتخلص من الفَْروس عندهم فقط إلى o‏ ائة. 
وهناك ما نسبته * بالمائة من الأطفال الصغار الذين يحصلون على الفَبروس 


)\( تم نشره في تاريخ يي (Hepatitis B Foundation)‏ . 
(Y)‏ أي بالتخلص التلقائي للجهاز المناعي من امروس وجميع مكوناته Aself-limiting)‏ 
(T)‏ تم نشره في تاريخ (Hepatitis B Foundation) d Yaq AJA‏ - 


CE)‏ تم نشره 


Yrs ele à‏ بو اسطة d (Australian Prescriber) d (Nguyen, T) 5 (Bell, S J)‏ العدد 


(The management of hepatitis B) تحت عنوان‎ (Y £-44 :(£)YY) 


۳ 


preg peal التهاب الكبد‎ 


خلال هذه الفترة» ولا يستطيعوا التخلص منه» تكون حياتهم مهددة بخطر 
الوفاة نتيجة لاحتالية حدوث تشمع (fibrosis) sŠ‏ أو سر طان Le‏ 
1331 ]46[ أما الأطفال الذين تتراوح أعمارهم بين السنة uel so ecl‏ 
فإن BULV‏ يتعافون من ay pall‏ خلال المرحلة الحادة [47]. 

* مُزمن» والذي يظل مدى الحياة C5) M5‏ يحدث (ela‏ وقد يؤدي إلى أمراض 
Em‏ في الكبد كالتليف (cirrhosis)‏ والتشمع (fibrosis)‏ (والذي SA‏ 
رو تدوم مدى الحياة) dS Lesbo ; 99 lla‏ یت اسمن 
a l‏ على أنه مُصاب بالتهاب الگبد ga Hl‏ من النوع Co‏ حينم تكون 
نتائج فحوصه موجبة لأكثر من ستة أسابيع. AE g‏ الإحصاءات نسبة من 
يتوفى من أمراض الكبد المذكورة نتيجة لالتهاب الكبد الفيّروسي من النوع 
(اب) الزن ب ٠١‏ إلى ٠١‏ بالمائة من العدد الكلي والموجود في العالم وهو 
0 مليون شخص”" (S)‏ سيتم توضيح هذه النسب في العنوان القادم). 

وبشكل عام فأن الإصابة a AA‏ تُصيب: 

93١ #‏ بالمائة من الأطفال أثناء الولادة (الانتقال العمودي) vertical)‏ 
«(transmission‏ 

٠١ a‏ بالمائة من الأطفال ما بين سن السنة والخمس سنوات» 

ed gia pall عد سن‎ poled الام‎ Aula i, a 


ومن الجحدير SUL‏ أن نوضح بأن hepatitis D virus) t) uy wl‏ أو 


(long-standing) أي بمعنى مرض طويل المدى‎ )١( 

e‏ نشره في تاريخ ٠٠١98‏ في bals «(Hepatitis B Foundation)‏ تم نشره في شهر تموز من 
عام (Mayo Clinic) à YQ‏ . 

Centre for Disease Control)] مركز التحكم في امرض‎ Ji oe ۲۰۰۷/٠/۲۰ تم نشره في تاريخ‎ )۳( 
«(World Health Organisation) في‎ Y * * V /A A في تاریخ‎ 435 y (CDC) أو‎ (and Prevention 
(World Health Organisation) في‎ Y *  /& /8 تاريخ ع‎ ds 


التهاب الكبد curs La]‏ من النوع «ب» 9 


HDV)‏ (والذي سنتلكم عنه لاحقاً بشكل مُفصل) يستطيع الظهور والتسبّب في 
التهاب كبد يفقط عندما يكون oy fall‏ «ب» موجود في دم LA OY OLY‏ 
(د) يستعين أو يستخدم الغلااف TU FIVC MP‏ ليُغلف به نفسه وحمي 
محتواه الجيني من الداخل [48]. أي بمعنى آخر أن wy AA‏ «دا يحدث إصابة متلازمة 
مع وجود المَيْروس «ب». وعند حدوث هذا الشلازّم في التهاب الكبد بواسطة كل 
من ey ll‏ «ب» eto y‏ فإن خطورة حدوث pal‏ الكبدي (fibrosis)‏ وكذلك 
e 52‏ $ 

سرطان خلايا الكبد يزيد [49]. ومن هنا نستطيع القول Ob‏ من المضاعفات المحتملة 
والّهددة لحياة الشخص pod‏ بالتهاب الكبد PES‏ من النوع اب» هو إن يصاب 
Cs) ara‏ 

وهناك أمراض مناعية أخرىء تلتهب فيها الشرايين» قد تكون من ضمن 
الأضاعفات الشائعة عند حدوث التهاب الكبد ees dl‏ من النوع 029 

إن جينات t2 ag fall‏ [«د.ن.أ. EDNA)»‏ تستمر في الجسم بعد حدوث 
الإصابة» وني بعض الناس pts MA ES‏ مرة أأخرى ويسبب ظهور الَرَّض ثانية501]. 
وعلى الرغم من أن هذه الحالات هي نادرة» إلا أن إعادة نشاط اروس نتيجة لوجود 
جيناته بحدث YE‏ عند الأشخاص الذين تكون مناعتهم ضعيفة ]51[ sally‏ 
M‏ يمر بواسطة دورات من التكائر وعدم JUSSI‏ حيث إن تقريباً 5٠‏ بالمائة من 
المرضى تظهر عندهم حالات إعادة النشاط es Ail)‏ أجسامهم بشكل حاد ومّرعج 
جداً. وهنا يجب لفت الانتباه إلى أن إنزيم rie JE S‏ «الألانين أمينوترانزفيريز) 
(alanine aminotransferase)]‏ أو [(ALT)‏ دائ| Ls‏ إليه على أنه مؤشر لمثل هذه 
الحالات. حي إن المرضى الذكور والذين تكون عندهم مُعدلات هذا الإنزيم ترتكز 


)1( يُسمى هذا الغلاف في علم cota SE‏ ب «الكابسيد» capsid)‏ 
Y)‏ مثل تشوه والتهاب الشرايين المتوسطة الحجم والتي تصبح مُتضخمة ومقرحة نتيجة هجوم UIE‏ 
المناعية في جسم الإنسان ها (Polyarteritis nodosa)‏ أي أن حسم يهاجم نفسه. 


1۳۵ 


ym 


x XI eia gr‏ الفيُروسسي 


على قاعدة ٠٠١ Lite‏ وحدة لكل لتر )200 (UL/L‏ يكونون أكثر عرضة بثلاث 
مرات من الأشخاص الذين تكون عندهم مُعدلات الإنزيم أقل. والرؤية الحالية تنص 
عل أن الأدو ية التى تعمل على تثبيط الجهاز المناعي (immunosuppressive drugs)‏ 
عادة سا تزيد من Se ea fill AS‏ أنها في ذات الوقت تملع نشاط LAL‏ المناعية في 
RUE‏ 


^ 


فحوص الإصابة بالفيّروس ,ب , المخبرية 

إن كل ما يستدعيه الأمر في هذه الحالة هو كمية قليلة من الدم والتي يتم أخذها 
بواسطة الشسخص الُختص من أجل تحديد تأثر الأنزيمات الربطة مباشرة بوظائف 
الكّبد (كم| سبق الإشارة إليها من قبل في باب التهاب الكبد بشكل Pole‏ 

ومن الفحوص الأكثر دقة والمتخصصة في الكشف bf‏ عن البروتينات التي 
يفرزها yo 9 fal‏ بشكل مُباشر أو أي بقايا بروتينية منه» أو الكشف بطريقة غير مُباشرة 
عن ISLAMI‏ التي يفرزها المضيف (أي الإنسان) ضد yy fll‏ ]52[ 


ونستطيع تلخيص هذه الفحوص على النحو التالي: 
*# مباش» والذي عادة ما يكشف عن إحدى أمرين: 

+ وجود البروتينات الموجودة على سطح silly CHBsAg) ys all‏ 
(tb‏ ما يشير pe tillage yd‏ المي دون تحديد طبيعة الإصابة (أي 
حادة أو Goa ps‏ إذا كان الشخص حاملاً ولايوجد نشاط فعلي 
as fal‏ جسمه» 

« وجود البروتينات الداخلية من (HBeAg) gea Ail‏ وهذا النوع من 


() تم نشره في تاريخ 0011 بواسطة (Bonacini, Maurizio)‏ من قسم الحراحة في جامعة 
جنوب كاليفورنيا تحت (Hepatitis B Reactivation) Ol pe‏ 
e. 5 "2S 4 z ۰‏ 
CY)‏ لاستذكار الفحوص المعتمدة T‏ قياس مستوى الإنزييات «e Jl d‏ راجع باب الالتهاب الكبدي. 
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البروتينات يكون غالباً موجوداً عند ارتفاع نشاط os fall‏ والذي 
يعني أيضا ارتفاع نسبة العدوى عند الشخص. 

tls E‏ يكشف عن وجود المضادات الحيوية والطبيعية الصوبة من 
الجسم تجاه اروس والتي ليست بالضرورة تعني وجود LBM‏ 
Coe‏ إن إيجابية الفحص قد تُشير لأخذ اللقاح من قبل وليس الإصابة 
(وهذا شيء جيد). ونستطيع تقسيم هذا النوع إلى ثلاثة أقسام: 

e‏ مضادات موجهة للبروتينات الموجودة على السطح الخارجي 3 وس 
«CAnti- HBs)‏ ووجودها يعنى: 
« المناعة ضد l Cg fall‏ 
e‏ الشفاء فل ue Jl‏ 
e‏ عدم وجود نشاط فعلي للمَرض. 
e‏ مضادات موجهة لغلاف CAnti- HBo) wy AJ‏ ووجودها غير مؤثر 
ضد القَّبْروس «ب» ولا يقتله ولكنها WE‏ ما تشر إلى مُدة الإصابة 
بالَرّض وهناك نوعان من المُضادات الموجهة ضد غلاف yay AAI‏ الب): 
salle‏ الحيوي من النوع الأولي المؤقت (IgM)‏ ويعني الحالة 
Lua i‏ الجديدة والتي غالبا ما تكون Bale‏ 
salle‏ الحيوي من النوع الدائم (IBG)‏ ويعني الحالة E‏ 
القديمة والتي غالباً ما تكون مُزمنة (أو قد تشير إلى التعافي من 
(eH‏ 
+ مضادات موجهة للبروتيدات الموجودة داخل Anti-) | «s pall‏ 
(HBe‏ وهذا النوع من امُضادات يكون LIG‏ موجوداً عند انخفاض 
نشاط Gay RAI‏ والذي يعني أيضاً تدني نسبة العدوى عند الشخص. 
ويعد البروتين الموجود على سطح (HBsAg) t2» yoy AB‏ هو الأكثر 


استخداما عند عمل الفحوص dad I‏ بفهم طبيعة المَرّض. وهو أول بروتين gro‏ 


IFA 


gg التهاب الكبد‎ ar 


أو أنتيجين (viral antigen)‏ يظهر في الدم بعد الإصابة Es. rece‏ أن نوضح 
upto‏ ا هر 

يتعثر الكشف عن هذا الانتيجين. ds‏ حالات أخرى؛ يكون الكشف عنه صعبُ 
ta en MIN‏ اي E‏ 
الجهاز cell‏ والذي يفرز أجساماً مُضادة مصوبة تجاه البروتين السطحي IFA‏ 
(anti-HBs) Gon‏ 


ولإعادة شرح ما قلناه Ci‏ وبمعنى AT‏ فإننا نستطيع أن نقول: دعن 
الجسم البروتيني (كما تم تبيانه آنفاً) والذي ALE‏ الشفرات الوراثية وای تھی 
با لجسم البروتيني Ccore particle) Lees yl‏ أو (hepatitis B core antigen)‏ والتي 
يقم اختصارها ey (HBeAg) La Ju‏ الجسم البروتيني يمتاز بشكله الهندسي 
cicosahedral)‏ إذ يتألف من ۱۸١‏ إلى ۲٠١‏ نسخة من البروتينات الصغيرة الرئيسة. 
وغندما al‏ الإنسان من Gt ۲ب١ yoy MN‏ فإن ots CA‏ الحيوية الأولية المؤقتة 
(IgM)‏ في مصل الدم (serum)‏ والموجهة ضد الجسم (أو الغلاف) البروتيني الداخلي 
والتي goad‏ بالرمز (anti- HBo)‏ تستخدم كمؤشر ELLE‏ به على وجود الَرّض في 
الماضى. وتكاد تكون colo Call‏ الأولية المؤقتة IgM)‏ والموجهة ضد الغلاف البروتيني 
(anti- HBc)‏ من الأدلة القليلة جداً وامستخدمة في هذا الشأن. ٠‏ 

وعادة وبعد فترة قصيرة من ظهور البروتين الموجود على سطح الغلاف الدهني 
of (HBsAg)‏ هناك La!‏ بروتيناً آخر أو (antigen) Gal‏ يُسمى بالبروتين الناتج 
من الداخل aH s (hepatitis B e antigen)‏ بالرمز |S) (HBeAg)‏ ذكرنا من قبل) 
يظهر في مصل الدم. 

إن ظهور البروتين الناتج من داخل HBeAg) ys fall‏ في مصل pall‏ يكون 
مُصاحباً بارتفاع عملية تكاثر a Hall‏ وتكن oa RAI‏ من مُهاجمة الخلايا بحله. 
Ce‏ إن ظهور هذا النوع من البروتينات في مصل الدم JU‏ ما يعني حدة الإصابة. 


التهاب الكّبد المَيْروسي من النوع «ب» 


وعم الرغم من هذاء فإن بعض الأنواع امُختلفة من اروس gi t‏ البروتين 
الداخلي (HBeAg)‏ كما هو مُتوقع. وبمعنى آخر فإن هذا الفحص لا يظهر بأنه دقيق 
عند الأخذ بعين الاعتبار هذه الأنواع المختلفة من cole s fal‏ 


وخلال المسار الطبيعي لحدوث الإصابة os Ah‏ «ب»» فإن البروتين الناتج من 
داخل المَيروس (HBeAg)‏ تمكن أن يكون قد زيل من مصل الدم بواسطة الأجسام 
المضادة النائجة عن نشاط الجهاز المناعي الموجهة ضده» والمقصود هنا ال (anti-HBe)‏ 
ولكن» حتى لو نُظِفّت هذه البروتينات الناتجة من الداخل (HBeAg)‏ فإن SUA‏ 
الناتجة عن اللجهاز المناعي تبقى في حالة ارتفاع في مصل الدم. وهذه الْصَادَات عادة ما 
تؤدي إلى انخفاض في عملية تكائر yoy AB‏ في USL‏ 

وإذا كان الإنسان قادراً على التخلص من الإصابة» فإنه طبيعياً لن يكون CS‏ 
اكتشاف البروتين السطحي CHBsAg)‏ في مصل الدم. OM‏ افوس سيزال مع جميع 
مكوناته البروتينية. omy‏ إن المُضاد الحيوي الأولي المؤقت (IgM)‏ هو مُضاد مؤقت 
وينتهي تركيزه في مصل الدم بعد GU yay TIU]‏ من etl‏ فإن الجهاز المناعي في 
الجسم يبدأ بعدها i phl cols LA et‏ الدائمة (IgG)‏ ضد البروتينات السطحية 
(HBsAg)‏ بل أن هذا المبدأ من التعامّل مع البروتينات MUT Ra E‏ من الجسم 
يكاد أن يكون مبدأ Lale‏ يتم تطبيقه على باقي الأنواع البروتينية التي تنتمي PIAU‏ 
ten‏ فعلى سبيل المثال» فإن الجسم يقوم أيضاً بتكوين مُضادات حيوية دائمة موجهة 
ضد الغلاف البروتيني الداخلي cto oy AU‏ أي ال CXHBcAg)‏ 


الرسم البياني رقم Y‏ يُظهر القراءات التى عادة ما تكون عليها الروتينات أو 
الانتيجينات (antigens)‏ في حالة تخلص الجسم نهائياً من es all‏ وتكون المناعة 


)1( ونعني هنا امُضادات الدائمة من النوع (IgG)‏ أي anti- HBo)‏ 


yr 


pray hal التهاب الكبد‎ 


S 


ية التقريبية للإرتفاع في الدم 


Aul ev حا‎ 


Y رسم بياني رقم‎ 8 
3e فجي‎ ig Jl Lal on Sit ony nell cH aua 


E‏ . وهذه الحالة هي تعبير للكيفية التي ينث ينشئ الجسم مناعته ضد 
e s fall‏ «ب» ومن ثم بقاء المناعة ضد أي عدوى مُستقبلية. 


p‏ لو جود پروی ت أو PEU (antigens) coil‏ «(ب» في بداية 


والفترة الكائنة بين إزالة الروت وتينات السطحية (HBsAg)‏ وفثرة ظهور Lii‏ 
الحيوية تجاهها (anti-HBs)‏ 5 تدعى بفترة النافدة وهي الترجمة الحرفية å‏ لمصطلح window)‏ 
«(period‏ وهذا المصطلح يعني الفترة التي من خلالها يكون هناك نافدة يعيب فيها التشخيص 
الدقيق as LA‏ «ب). حيث إن الشخص الذي تكون نتائجه سالبة للبروتين السطحي 
(HBsAg)‏ بين تكون نتائجه موجبة coU‏ الموجهة تجاه ابروتينات السطحية anti-)‏ 
(HBs‏ فهو أما أنه قد تخلص من الإصابة أو أنه قد حصل على اللقاح مؤخرا. 

أما الأشخاص الذين تبقى نتائجهم موجبة للبروتين السطحي (HBsAg)‏ 
دة أقلها ستة أشهر» يعدون حاملين cpg AAU‏ «ب» (ونقصد هنا مُصابين ولكن 


التهاب الكبد الفيُروسي من النوع "A «cu»‏ 


ليس عليهم أي أعراض واضحة) [53]. وحاملين الفَيْروس يمكن أن يكونون 
مُصابين في المرحلة Aie I‏ والتي عادة ما تتميز بارتفاع في إنزيم الكبد الوظيفي 
«الألانين أمينو ترانزفيريز) (alanine aminotransferase)]‏ أو (ALT)‏ وكذلك 
التهاب خلايا الكبد عند عمل فحوص تشريحية على أنسجة صغيرة من ASII‏ 
(histopathology)‏ والحاملون pa‏ والذين تحولت عندهم النتائج dl‏ سالبة 
تجاه البروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ والذين هم LE‏ من الُصابين الذين 
أصيبوا بالمرض في مرحلة البلوغ» يكون عندهم تكاثر ey JA‏ بكمية لا تذكر 
وقليلة جداً. وهكذاء فهم تحت وضع ليس بالخطر خلال الإصابة الطويلة أو من 
ناحية نقلهم للمَرّض للآخرين ]54[ 

الرسم البياني رقم Y‏ يُظهر القراءات التي عادة ما تكون عليها البروتينات أو 
الانتيجينات (antigens)‏ في حالة كن wy a‏ من مناعة الإنسان خلال الفترة 
vers‏ له إل casae ME‏ 


— 


n——————————————————————————————— 


s 


are!) (HBeAg) Ls nil من داخل‎ qul البروتين‎ (anit- HBe) الداخضل‎ say Ji نضاد‎ 
"om ; s 


(HBsAg) 3 7 
(total anti-HBs) الو جه فد الروت السطحي‎ Lal (t 


المضاد الأولي والمؤقت ضد البروتين التاتج من داخل الفيروس 
(IgM anti-HBc)‏ 


أو الإنتيجينات Cantigens)‏ في p‏ 


ulus Adis لإرتفاع المضادات‎ RA i, 


© £ AONE VN Y YE YA YY v ay 


H 


سنو ادت بعد الإصاية أسابيع بعد الإصاية 


ع عه . ^2 “a‏ 
توضيح لوجود بروتينات أو أنتيجينات (antigens)‏ الفيٌروس (G2‏ والمضادّات 
الموجهة ضدها بعد أسابيع من الإصابة حثى بعد عدة سنوات. 


1£1 


MT 


eg ha الكيد‎ PT 


ah ET‏ الإنسان على أنه مُصاب OB oy IL‏ فحوص أخرى مُتقِمة (أشرنا 
لبعضها من قبل في باب التهاب (ge s il SE‏ بشكل عام) تكون مطلوبة من أجل تحديد 
حدة الإصابة s s AL‏ وكذلك تحديد إذا كانت الكّبد قد تأثرت بتلك MEL eM‏ 


وما نقصده بالفحوص المتقدمة هي تلك الفحوص التي تعمل على نسخ 
الشفرات الوراثية e AU‏ مشل (PCR)‏ والتي قد ابتكرت من أجل قياس كمية 
الشفرات الوراثية (أو الجينات) [«د.ن..» [(DNA)‏ الخاصة HBV) eg jL‏ 
(DNA‏ والتي تُسمى بتراكم (viral load) aal‏ في العينات الإكلينيكية. 


هذه النوعية من الفحوص عادة ما تستخدم من أجل المساعدة في تشخيص 
الحالة المصابة بشكل God‏ وأيضاً من أجل مُتابعة العلاج 551[ 

ولاننسى بأن هذه الفحوص هي أكثر دقة من ناحية تشخيص OM‏ كا يُظهرها 
الرسم البياني رقم : مقارنة Sl,‏ التحاليل المخيرية. 


É رقم‎ She دسم‎ ql 


Lis) راجع الباب الثالث من أجل التزود بالقاعدة الرئيسة لعمل الفحوص والدرجة تحت محور:‎ QU) 


التعامل مع الأعراض التي قد تُشير للإصابة بأحد ola‏ المسببة لالتهاب MASS‏ 
CO‏ تم نشره في تاريخ Y * * & / /YV‏ في (Patient UK, Hepatitis B Fact Sheet)‏ 


التهاب الكيد الفيُروسي من النوع ca»‏ 8 


توضيح لوجود جينات o RAE‏ (اللون الأرجواني) مقارنة بظهور بروتيناته 
(antigens) akanai‏ والمضادات الموجهة ضدها خلال فترة الإصابة 
| الأولى (من بداية الإصابة حتى ٠١‏ شهر). howls‏ أن اختفاء الجينات كان 
NONI‏ 
الذين تكون لديهم كمية (viral load) yug fall‏ عاليةء عادة ما يؤثر ذلك بشكل 
مُباشر على الشكل الذي تظهر عليه خلايا الكبدء وذلك عند فحص عينة من خلايا 
LS‏ في قسم تشر يح É (histology) LAH‏ تظهر Los‏ 15 عند تش خيصها 
في قسم التشريح Chistology)‏ بواسطة الميكروسكوب الضوئي بشكل فريد من نوعه 
والذي يُعتمد عليه في تميبز التهاب s ILS‏ من النوع «ب» ويُسمى في اللغة 
MR‏ 
الإنجليزية بالمصطلح (ground glass hepatocytes)‏ أو ختصر ب (GGH)‏ وهي 
ual‏ الخلايا (parenchymal cell) «JI st ju» EMT‏ بشكل m‏ وبلون عكر 
وغير واضح تماماًء ويظهر السائل السيتوبلازمي بها على أنه يميل إلى اللون الداكن. 
وهذا النوع من التشخيص عادة ما يلازم وجود بروتينات أو أنتيجينات (antigens)‏ 
pas‏ وس TIO‏ الشبكة الإندوبلازمية (endoplasmic reticulum)‏ وني gl‏ آخر 
تكن أن تصاحب هذه ا حالة أخذ بعض الأدوية. وبالنسبة لالتهاب الكبد I‏ 
من النوع «ب»» فإنها عادة ما تكون مُلازمة للمَرّض في مرحلته ia M‏ ولا يتم رؤيتها 
في المرحلة الحادة ]60-56[ (الصورة التوضيحية رقم (A‏ 


£r 


gy hell aS) التهاب‎ 


144 


صورة توضيحية رقم VA‏ 


تكبير goce‏ لظاهرة خلايا الكّبد الزجاجية الأرضية ground glass)‏ 

«(hepatocytes‏ کا يتم sole‏ رؤيتها في حالة التهاب PIU ASS‏ من النوع 
T ^ p "E‏ 

Liver) ني الدم عالية.‎ eg dE في مرحلته المزمنة وعندما تكون كمية‎ Co) 

(biopsy H&E stain 


3 


وحتى تُوجز ما تم الإشارة إليه آنفاء فإننا نستطيع أن نقول بأنه من LAY‏ بمكان 
أن يتم التفريق بين المرضى من الذين هم في مرحلة GA‏ الحادة وبين من هم في مرحلة 
No M‏ ^ 
المرّض المزمنة. ونستطيع القول OL‏ هذا التفريق قد يكون فيه نوع مسن الصعوبة (S)‏ 
أشرنا آنفاً) إذا ما فهمنا بأن البروتين السطحي CHBsAg) Co) yoy AAU‏ قد يكون 


التهاب الكبد المَيُروسي من النوع «ب» 


موجودأني مصل الدم في الوقت الذي يكون فيه المريض إكلينيكياً في صحة جيدة أو 
على أقل تقدير لا تظهر عليه أي أعراض واضحة. 


c od "IP التهاب الكبد‎ ue 
فإنها‎ Gold إصابات حديثة (المرحلة‎ Lel إن الإصابات التي يتم وصفها‎ 
Goa jM تتصف بسمات تيز نتائج المريض عن غيرها من الإصابات القديمة (المرحلة‎ 


تتميز الإصابات الجديدة (الحادة) بالآتي: 


* 


التعرّض لعوامل خطرة تعد من العوامل التي هي سبب في نقل «QA‏ 
أو بحيث يكون هناك تاريخ جديد لاحتالية التعرّض لثل هذه العواملء 
غياب ملحوظ للبروتين السطحي (HBsAg)‏ في الفترة من سنة إلى سنتين 
الماضية 

وجود مستويات عالية من المُضاد الحيوي الأول المؤقت (IgM)‏ ضد 
بروتين الغلاف البروتيني الداخلي» وبحيث يكون هناك غياب فعلي SY‏ 
تشخيص قديم للمَررّض. 


GL (s I) تتميز الإصابات القديمة‎ 


* 


* 


وجود البروتين السطحي (HBsAg) (on oy AAU‏ في فترتين يفصل 
بينهم| على الأقل ستة أشهر» بحيث يكون هناك غياب للتشسخيص 
الإكلينيكي أو عدم وجود دليل معملي يُثبت وجود المرّض بصورته الحادة» 
وجود aal‏ الحيوي الدائم (IgG)‏ للغلاف البروتيني الداخلي «anti-HBe)‏ 
أن المريض قد يكون إيجابياً أو قد يكون سلبياً للبروتين الناتج عن الداخل 
(HBeAg)‏ فهذا كله يعتمد - بالدرجة الأولى - على UH‏ التي يكون 
عليها المريض. 


£o 


MÀ 


og AI الكيد‎ lal 


التقييم الأو لي (Baseline evaluation)‏ لالتهاب الكبد paul‏ وسي ,ب 


إن هذا التقييم يجب أن يشمل تاريخ المريض بشكل مُفصل لمعرفة بلد المنشأء وكذلك 
التاريخ العائلي لوج ود أي أشر رض التهاب ee ILS‏ من النوع ٠ب"‏ أو لوجود 
حالات إصابة سابقة لسر Ole‏ الکبد Lad £s (hepatocellular carcinoma)‏ أن uen‏ 
هذا النقييم fol gall‏ الثانوية لأمراض الكبد مثل استخدام الكحول وعوامل التعرض الخطرة 
للإصابة الثنائية uy AL (coinfection)‏ «سي» أو gas‏ نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ 


إن التحاليل المبدئية والتي عادة ما نعطي صورة كاملة عن أحوال المريض في 
التقييم الأولي يجب أن تشمل : 


# 


* 


% 


* * 2 X 


فحوص وظائف ASS‏ 

تحاليل الدم الكاملة» 

فحص تخثر الدم TO‏ بقراءة زمن البروثرومبين prothrombin)]‏ 
(time‏ أو «[(PT)‏ 

فحص البروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ 

فحص المضاد الحيوي الدائم «anti-HBe)‏ 

«viral DNA load) في الدم‎ wg cl فحص كمية الجينات‎ 
deae i s ALI تلك غير‎ Co pat set uet فحوص المَبروس‎ 
TS الكشف عن المضادات‎ 

فحوص قَبْروس نقص المناعة ا مكتسبة (HIV)‏ 

فحص التهاب الكبد الفَبْروسي AAD)‏ وخصوصا الفحص الخاص بالكشف 
عن المضاد الدائم «(hepatitis A 5 IgG)‏ 

(alfa fetoprotein) فيتوبروتين‎ WL TS. الفحص‎ 

الفحص التقييمي ASU‏ باستخدام الأشعة فوق الصو 13 (ultrasound)‏ 
من أجل مسح الكبد لأي احتمال مرتبط بوجود أي تغيّر قد يكون سرطاناً 


«eu» gsl صن‎ uoa Là الكبد‎ wh gill 


«Cieptacellualr carcinoma) Las‏ وكذلك من أجل تُعريف أي وجود 
لا قد يوحي «(cirrhosis) xS Wa‏ 

# ولو كان هناك تدهور ملحوظ Sab J‏ فإن الفحص المرتبط 
بوجود FL‏ »€ (والذي E la ole‏ مُصاحبة للمئّروس 
coa‏ كما سوف يتم شرحه لاحقاً) يجب أن يؤخذ بعين الاعتبار وذلك 
عن طريق قياس كمية بروتين yay ill‏ «د) والمضاد المصوب old‏ حيث 
إن هذا فدي وتر هل الكيفية الت de ly shale‏ المريض: 


الاحتياج الفعلي لعلاج التهاب الكبد المَيُروسي ,ب. 


يجب الإشارة بشكل واضح إلى أنه ليس كل الناس الذين يتعرضون للفبروس 
«ب» يحتاجون للعلاج”"2» وأن الوحيد الذي يستطيع أخذ القرار هو gasii‏ في هذا 
المجال وذلك بعد إجراء الفحوص اللازمة. فعلى سبيل المثال» فإن التهاب co 3 ell LED‏ 
من النوع d tea‏ مرحلته الحادة لا يتطلب CIE‏ علاجأء line OY‏ القن pali‏ 5 
من Ge‏ عن طريق أجهزتهم المناعية ودون الحاجة إلى تدخل علاجي خارجي 611[ 
والعلاج cgay AHL, SUI‏ يُمكن أن يكون مطلوباً فقط لعدد قليل من المرضى تُقدر 
نسبتهم بأقل من واحد بالماثة» والذين تكون إصابتهم حادة للغلية (fulminant hepatitis)‏ 
أو الذين تكو ن مناعتهم ضعيفة .Gmmunocompromised)‏ ولكن في حالة المرضى الذين 
انتقل مهم امرض إل aM A‏ فإنهم وبلاشك قد يحتاجون للعلاج وبشكل ضروري 
adf‏ (بعد أخذ مشورة المختص في هذا المجال) من أجل تقليل إمكانية الإصابة بتشمّع 
(fibrosis) - S‏ وكذلك سرطان .(hepatocellular carcinoma) S‏ إن هؤلاء 
الذين هم في المرحلة a‏ والذين يكون عندهم ارتفاع ملحوظ وشبه متواصل في إنزيم 
الكبد الوظيفى «الألانين أمينوترانزفيرر يزا (alanine aminotransferase)]‏ أو [CALT)‏ 
sli E as al,‏ والذين يكون لديهم Lal‏ كمية (viral load) , sya‏ في 


(Hepatitis B Foundation) في‎ Y * + V [V [Y * تم نشره في تار‎ )١( 


4۷ 


M^ 


التهاب الكبد ghd‏ 


مصل الدم cie‏ هم عَالباً ما يكونون من الأشخاص الُحتاجين لأخذ العلاج 621[ 
وحتى LS‏ هذا الموضوع بطريقة منهجية» فإنه يجب Ule‏ أن نتفرع SU‏ 
z^ P -‏ 5 
لاش الدرجات الَرَضية لالتهاب ee s BASU‏ «ب» المزمن وكيفية إدارتها LS)‏ 
سيتم الحديث عنه في العنوان القادم). 
إدارة Ty‏ التهاب g ehdi S‏ وسي UTE‏ 
إدارة cag pal ASJ wlgall‏ لاد اماد 
أن التعامّل مع التهاب ga 9 I LS‏ «ب» الحاد هو في غالب الأوقات LBD‏ 
يكن في Cl‏ داعم ومؤازر خالة المريض في الأساس. وبالرغم من هذاء OB‏ الفشل 
الكبدي الحاد تمكن أن يحدث في ما نسبته واحد بالمائة من المرضى. 
ويتميز إكلينيكيا بوجود: 
* إصابة الدماغ بِمَرَض يؤثر على وظيفته الطبيعية» والذي ينتج عنه أعراض 
CEU‏ عن عدم كفاءة الدماغ منها عدم التركيز» خلل في مستوى الوعي 
العام والإصابة بنوبات من الإغاء «Cencephalopathy)‏ 
اختلال زمن البروثرومبين (prothrombin time)]‏ أو «[(PT)‏ 
اختلال العمل الوظيفى للكبد. 
ويجب لفت الانتباه إلى أن هذا النوع من المرضى من المفترض إحالتهم إلى وحدة 
زراعة ASS‏ 
^ - 5 
إدارة التهاب الكبد الفئروسي te‏ المزمن 
يمُر التهاب الكبد e I‏ من النوع eM‏ بأربع درجات مَرَضية 


(جدول رقم١).‏ إن ea‏ هذه الدرجات الختلفة يُعد مُه في تحديد الخطر Jed‏ 
لإصابة الكبد وكذلك من أجل تحديد الحاجة إلى العلاج. 
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يُروسسي من النوع «ب» 
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Liver) تشريح الكّبد‎ 
(histology 


الدرجة الأولى ~ درجة 
التحمل الناعى Im-‏ 
(mune tolerance‏ 
طبيعي أو فيه إشارة إلى 
lg‏ منخفضص 


يجب متابعة البروتين 
الداخل (HBeAg)‏ 
وكذلك وظائف الكبد 


Lge 


الدرجة الثانية - درجة 
الإزالة المناعية Im-)‏ 
(mune clearance‏ 
فيه إشارة إلى التهاب من 
متوسط إلى مُرتقع 


iubi‏ عينات تشريح 
الكبد» 
أخذ العلاج Lal‏ 
ce s pal‏ بعين الاعتبارء 
dnd‏ و ظائف الكيد 
وكذلك كمية oss d‏ في 


الدم كل ثلاثة أشهر إذا كان 


المريض يأخذ العلاج. 


الدرجة Xil‏ - درحة 


التحكم المثاعي Im-)‏ 
(mune control‏ 
فيه إشارة إلى التهاب 
من طبيعي إلى 
متخفض. ويُمكن أن 
یو جد تليف cir-)‏ 
(rhosis‏ 
مُتابعة وظائف LSI‏ 
بشكل سنوي» 
التأكيد من عدم وجود 
علامات dd‏ على 
تليق الکید cir-)‏ 
Crhosis‏ وكذلك 
متابعة عينات تشريح 
)450 إذا كان المريض 


قوق سن الأربعين. 


Az jo — الدرجة الرابعة‎ 


Im-), etico s A 
(mune escape 
فيه إشارة إلى التهاب‎ 

عالٍ. ويمكن أن يوجد 

(cirrhosis) تليّف‎ 


مُتابعة عينات تشريح 
LSI‏ 
القتروسي بعين 
اا 
desks‏ وظائف ASS‏ 
وكذلك كمية mE‏ 
في الدم كل ثلاثة أشهر 
إذا كان المريض Ab‏ 
العلاج ' 


PE 


ب متعم 


و 


التهاب الكبد gad!‏ 


8 من النوع «ب»‎ ura adi الكيد‎ wilh gid] 


وحتی نتمكن من فهم الدرجات اَرّضية المذكورة آنفاً في الجدول» فسوف 
LS‏ کل درجة على حده وبشكل مُبسط. 
o‏ الدرجة الأول - درجة التحمل المناعي «(immune tolerance)‏ 
e‏ تبقى هذه الدرجة عند المريض مدة تتراوح بين ات 
يكون الجهاز المناعي متجاهل 24 Le co Q3‏ ينتج عنه زيادة عالية في 
y : NEC‏ : 
تكاثر oy lE‏ دون تأثير فعلي على زيادة إنزيم الكبد الوظيفي 39 op Y‏ 
(alanine aminotransferase)] ( Se She el‏ أو [CALT)‏ ويفرز 
ay AI‏ خلال هذه الدرجة من الَرَّض البروتين الناتج من داخل 
مكوناته dy tall‏ أي (HBeAg)‏ والذي يتم إفرازه خلال عملية 
«AS‏ ولك دون وجرد المصاذات الحيوية igor gli‏ فياه 
e‏ وتكون التوصيات خلال هذه الدرجة من الَرّض هي عدم البدء في العلاج 
ph‏ وسي بل عدم البدء في أخذ عينات تشريح الكّبد liver biopsy)‏ وذلك 
ON‏ تأثر الكبد يكون غير ملحوظ. وعلى الرغم من هذاء فإن الأغلبية الساحقة 
من المرضى تنتقل بعدها إلى الدرجة cold‏ والتي يبدأ e all‏ فيها a s‏ 
نشاطه» وبالتالي تحول الَرَض إلى e olg‏ نشط. وهذاء فإن المرضى 
خلال هذه الدرجة عادة ما يتم نصحهم بالفحص الدوري لوظائف ASS‏ 
والذي بعد مه للكشف عن أي ارتفاع في إنزيم S‏ الوظيفي «الألانين 
(alanine aminotransferase)] t jd BLA teal‏ أو .[(ALT)‏ 
# الدرجة الثانية - درجة الإزالة المناعية «(immune clearance)‏ 
e‏ وتتميز هذه الدرجة بوجود تجاوب ملحوظ في الاستجابة المناعية: 
نما يؤدي إلى تأثر الكبد وتأثر وظائفها Cad‏ وهو السبب في الارتفاع 
aad‏ وغير الثابت في إنزيم الكبد الوظيفي «الألانين أمينوترانزفيريز؟ 
(alanine aminotransferase)]‏ أو [C(ALT)‏ بالإضافة لمذاء فإن 
جينات s AB‏ الدم ترتفع Lal‏ وإن تكرار نوبات الالتهاب 


15! 


taf 


egy hl! التهاب الكبد‎ gr 


خلال هذه الدرجة A‏ 9 يؤدي إلى تليف (fibrosis) sI‏ وإن 
مدة وقسوة هذه الدرجة اكَرَضِية تحدد مستوى تأثر LEII‏ على GAM‏ 
البعيد. ويوجد هناك من "١‏ إلى BUL 5٠‏ من المرضى من الذين تنتهي 
عندهم هذه الدرجة بتليّف 4.9 (cirrhosis)‏ [63]. ويوجد خلال 
هذه المرحلة تقريباً من ١‏ إلى ٠١‏ بالمائة من المرضى كل سنة من الذين 
يتلاشى عندهم VP‏ الناتج من الداحل (HBeAg)‏ ويتزايد عندهم 
الأضاد الموجه ضده (anti-HBe)‏ ويُسمى هذا بالتغيّر السيرولوجي 
«(seroconversion)‏ وهو uu‏ يكون (PSP‏ مع نقص في is‏ 
pg Al‏ «ب». وحسب الإحصاءات» فإن العمر المتوسط للتغار 
السيرو لوجي (seroconversion)‏ هو من "١‏ إلى YY‏ سنة. 

ه ومن التوصيات المأخوذ بها هي أن تصبح العملية المبدئية في الاستمرار 
في ملاحظة وتقييم المرضى CY‏ زيادة في مستويات إنزيم الكبد الوظيفي 
«الألانين أمينوتر انزفيريز» (alanine aminotransferase)]‏ أو (411)]. 
due‏ إن أي زيادة فوق امُحدلات الطبيعية (أكثر من مرة إلى حمس مرات 
فوق العدلات الطبيعية) هذا الإنزيم ولدة ثلاث أشهر (بشكل تقريبي) 
قل diac‏ أن التغير السير و لوجي (Seroconversion)‏ سوف يحدث. 
ولهذافإن المرضى الذين لدمهم زيادة متواصلة في إنزيم الكبد الوظيفي 
«الألانين أمينوترانزفيريز) (alanine aminotransferase)]‏ أو [CALT)‏ 
يجب تحويلهم إلى gaali‏ في أمراض )5 (hepatologist)‏ من 
أجل LT‏ الإحتياطات اللازمة لأخذ العينات التشريحية liver) ASU‏ 
(biopsy‏ وكذلك من أجل البداية في برنامج العلاج. 

«(immune control) المناعي‎ Soul الدرجة الثالثة - درجة‎ E 

e‏ خلال هذه الدرجة تبدأ الاستجابة المناعية بالعمل على خفض تكاثر 

اقوس إلى مستويات مُتدنية جداً أو غير مكشوفة بواسطة الفحوص. 


* 


التهاب الكبد aug LATE‏ من النوع «ب» "A‏ 


بالإضافة هذاء فإن الالتهاب يقل وإنزيم الكّبد الوظيفي «الألانين 
أمينوترانز فيريز) (alanine aminotransferase)]‏ أو [(ALT)‏ ينخفض 
إلى مستويات طبيعية. ويكون تأسيس درجة التحكم المناعي مُصاحباً مع 
التغير السير و لوجي (seroconversion)‏ للبروتين الناتج عن الداخل 
(HBeAg)‏ حيث (als‏ ما تكون هناك قناعة لدى المتَخَصِصِين بأنه متى 
ما حصل هذا c AXI‏ فإن المريض قد يظل على هذه الدرجة مدى الحياة. 
وتنص التوصبات خلال هذه الدرجة على أن أغلب المرضى وبشكل عام لا 
يحتاجون إلى علاج من أجل MIELE‏ وس» ولكنه يجب الإشارة إلى أن هناك 
نسبة غير قليلة من المرضى من الذين قد تمكن عندهم e All‏ من التأسيس 
إلى تليف Ccirrhosis) EC‏ وعليه» فهم يحتاجون إلى متابعة دقيقة (جدول 
رقم ؟). وإن الأشعة فوق البنفسجية والتي يتم إجراؤها بعناية تستطيع 
أن تكشف عن ما هو مرتبط بوجود تليف .(cirrhosis) SI‏ بالإضافة 
لمذاء فإن انخفاض مستويات «الألبومين) (albumin)‏ وطول ١ازممن‏ 
العروثر (prothrombin time)] «jay‏ أو [CPT)‏ هي علامات Jd‏ عل 
سوء العمل الوظيفي في الكبد والذي عادة ما يحدث في الأمراض Jail‏ 
بل أن انخفاض مستويات الصفائح الدموية قد يحدث نتيجة لوجود ارتفاع 
في الضغط في الوريد الرئيس الذي يشر في اليد والذي يُسمى بالضغط 
البابي (portal hypertension)‏ وكذلك في روافده (صورة توضيحية رقم 
QN‏ وحينما يتم الكشف عن أي من هذه العلامات» فإن أخل عينات 
من الكّبد للتشرييح يجب أن aee gi‏ الاعتبار. وحين) يكون التليف 
(cirrhosis)‏ قدتم St‏ منه وكان هناك وجود viral) sia Ld‏ 
(DNA‏ جسم المريض O‏ العلاج يكون منصوحاً به. A‏ 
فإنه يجب أن يتم فحص المرضى خلال هذه الدرجة ولو بشكل سنوي من 
أجل sti‏ من عدم وجود أي عودة إلى نشاط «(reactivation) PIS‏ 


tar 


ûf 


ala‏ الكبد الميُروسسي 


لأن هذا الاحتال يظل أمراً وارداً عند المرضى خلال هذه الدرجة. ويجب 
الإشارة إلى أن التوصيات تُشير إلى ضرورة إعطاء المرضى الذين يعالجون 
بمُشبطات المناعة من أدوية كيميائية (كمن يعانون من السرطان) علاج 
احترازی ووقائى (prophylactic treatment)‏ 


جدول رقم ؟: أعراض وعلامات cirrhosis) 4.55) «Zl‏ 


وسيلة التقييمر 00 الأعراض والعلامات 
بالاعتاد على النتائج + تعب «ele‏ 
الإكلينيكية + ضعف عضل» 


e‏ انحناء الأصابع بشكل مُستمر تجاه راحة اليد وصعوبة 
تمددهم بشكل طبیعی "X Dupuytren s contracture)‏ 


(صورة توضيحية S‏ 
+ احمرار راحة اليد (Palmar erythema)‏ (صورة تو ضيحية 
CY by‏ 


o‏ وجود تخثر دم بشكل مُتشعب وعلى شكل شبكات 
عنكبوتية ga) spider nanyi)‏ توضيحية رقم CYN‏ 


Jul po + 
cone) Loach a متعددة‎ Aen csi a aee m مل تنائج‎ see 
| M retine Ame ee DR RAM - &echotexture M Ata الأشعة”‎ 
porta gi ga Bragg E m E 
ee ms yu Pen 


„(palmar fibromatosis) أو‎ (morbus Dupuytren). (Dupuytren s disease) وأيضا 2 فاب‎ CV) 
والذي شرح الطريقة التي يتم‎ (Baron Guillaume Dupuytren) cd el | والاسم مقتبس من‎ 
تعديل هذا الاعوجاج في الأصابع.‎ WYE من‎ 

Q0)‏ 9 من أعراض هذه ALI‏ هو وجود PT.‏ في هذا الوريد «(dialated portal vein)‏ وكذلك التكلس 
أو التمدد T‏ أوردة |> (recanalisation of para- umbilical vein)‏ و (varices)‏ 


التهاب الكبد pang all‏ من النوع «ب» 


rr 
وسيلة التقييم 00 الأعراض والعلامات‎ 

بالاعتماد على ci‏ - تأثر الوظائف الکبدية (synthetic dysfunction)‏ 

yes‏ مشل انسخفاض» «الألبومين Cow albumin)‏ وطول «زمن 


البروثرومبين)» (prothrombin time)‏ أو [CPT).‏ 
- مُضاعفات ارتفاع ضغط الدم المرتبط بالوريد الذي يمّر 
Pel ASSL‏ بالبابي (portal hypertension)‏ مثل انخفاض 

الضفائح الدموية. 


.(Dupuytrent s contracture) انحناء الخنصر والبنصر تجاه راحة اليد‎ e 
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VY صورة توضيحية رقم‎ i 
إن‎ .(spider naevi) ب وعلى شكل شبكة عنكبوتية‎ Vi تخثر دم به كل‎ 
وبشكل متكرر قد يكون إشارة‎ WA حدوث هذه النوعية من التخثر تحت‎ 


على وجود ËE‏ كبدي (cirrhosis)‏ 


= - 


«ea» الكبد الفيُروسى من النوع‎ az 
jov ا‎ 1 


توضيح لموقع الوريد الذي يمر في الگبد والُسمی بالوريد البابي (portal vein)‏ 
وتفرّعاته. 


T 


التهاب الكبد الفبُروسسي 


*# الدرجة الرابعة - درجة الهروب المناعي «immune escape)‏ 
> يقوم FINU‏ خلال هذه الدرجة i 2l‏ بالتحور جينياً «(mutates)‏ 
otii Ls‏ قدرته على تصنيع البروتين الناتج عن الداخل (HBeAg)‏ 
وعلى الرغم من هذاء ey all OB‏ يواصل تكاثره» مما نتج عنه مرض 
كبدي نشط وتطور في حالة التليف (cirrhosis)‏ وهذه الدرجة تتميز 
بارتفاع أو في أقل التقديرات بتأرجح مستويات إنزيم ASI‏ الوظيفي 
(alanine aminotransferase)] « zaa pa GaN‏ أو 
(417)] وكذلك بنتائج سلبية للبروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ 
ولكن بارتفاع في مستويات تركيز الجينات في الدم (viral DNA)‏ 
وعادة ما يكون المرضى خلال هذه الدرجة قد تجاوزوا سن الأربعين. 
e‏ ونتيجة لأن المرضى خلال هذه الدرجة يكونون في خطر dle‏ من تليف 
الكبد (Cirrhosis)‏ (والذي تكون نسبته من ثانية إلى عشرة بالمائة كل 
سنة)» فإن التوصيات تقتضي إعطاء العلاج الطويل المدى من أجل 
فض a) lI SS‏ 
طرق التعامل مع المرضى المصابين بالتهاب الكبد القَيّروسي 
إن علاج التهاب الكبد ees I‏ يجب أن يكون في العيادات المسئولة عن 
أمراض الكبد وتحت إشراف المختصين في هذا ا مجال. حيث انه يتم توجيه الحالات غير 
العاجلة إلى العيادات المعنية» بين) الحالات التي يكون فيها مستوى إنزيم الكبد الوظيفي 
«الألانين أمينوترانزفيريز) (alanine aminotransferase)]‏ أو bel] gue [(ALT)‏ 
من 200 وحدة لكل مل )200 [CU/L‏ أو يشتكون من أعراض تستدعي العلاج [مثل 
ضعف العضلات» الاصفرار (jaundice)‏ أعر اض تأثر امح Cencephalopathy)‏ أو 
وجود نزيف] فإنه يجب مُناقشة وضعهم مع المختص في هذا المجال من أجل الإسراع 
في تحويلهم للأقسام المعنية. 


18 ca» الكيد الفيُروسى من النوع‎ laxi 
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ME ie ) Le" à Adi AS الها‎ qoe 


يجب الإشارة إلى أنه لا تتوفر أدوية تعالج مَرَض التهاب ga fall AS‏ من 
النوع Gon‏ المزمن بشكل ORG‏ ولكن à ga‏ علاج قد يُمّكن الإنسان من La jue‏ حياته 
بشكل طبيعي» حيث يؤثر العلاج على G2 Fl‏ بشكل ute]‏ تصل إلى *£ بالمائة من 
المرضى T31]‏ | 
وأهداف العلاج القصير المدى تشمل: 
NEP UTE‏ 
# إرجاع مستوى إنزيم الكّبد الوظيفي alanine)]t y 3 pl ph SV‏ 
(aminotransferase‏ أو ECALT)‏ إلى تركيزه الطبيعى؛ 
s‏ وتحسين وظائف خلایا الگبد بشكل عام رالا بهذن cul yl ade‏ 
الميبكروسكوبية للخلايا"» والتي يتم التأكد منها في أقسام الفحوص 
التشريحية .(Histopathology)‏ 
أما المرضى الذين تكون نتائجهم إيجابية للبروتين الصادر من الداخل (HBeAg)‏ 
فإن التحول السيرولوجي (seroconversion)‏ لدييم هو النقطة العلاجية الأخيرة 
والتي تبدأ بالظهور كمؤشر عند عمل الفحوص المخبرية (ك| تم الإشارة إليه من 
قبل)ء حي إنه دائ e LG‏ تحسّن في صحة المريض. وهذاء فإن هذه الجزئية من 
del‏ الإكلينيكية مُهمة في تقييم الحالة الصحية للمريض. 
وأهداف العلاج الطويل المدى هي: 
qu #‏ أو coe Lai De «b‏ والتي تشمل: 
«Ccirrhosis) xS cA e‏ 


)\( تم نشره في تاريخ (Hepatitis B Foundation) dT VN‏ 
(Y)‏ في قسم علم دراسة تشريح الخلايا والأنسجة (histology)‏ 


gy الكبد‎ cuba ar 


«(liver decompensation) انتكاس وظائف الكبد‎ e 
-Chepatocellular carcinoma) 45i سرطان‎ e 
هما:‎ ce MOD من النوعية‎ guy E إن الخيارين الرئيسين لعلاج لهاب الكبد‎ 
Mews pall المضادات‎ ## 
حقن الإنترفرون":‎ # 
العلاج بالمضادات الفاروسية‎ 
£ 5 o^ " 41d . 
تعطى على شكل أقراص تؤخذ عن طريق الفم وهي تمنع‎ os al colL AU 
يؤدي إلى نقص كمية الفيرُوس في الدم مع مرور الزمن. ويجب‎ Ur us I ثر‎ 
الإشارة إلى أن بعض هذه الأقراص قد تتوقف عن أدَاء مفعوها مع مرور الوقت.‎ 
للعلاج.‎ eon Ab ويحدث هذا نتيجة لحدوث طفرات جينية نما يؤدي لمقاومة‎ 
التحاليل التخصصية والمتعلقة بالجينات هي الوحيدة التي تستطيع تحديد‎ ob وعليه»‎ 
fA وجود مثل هذه الطفرات الجينية في‎ 
هناك خمسة مضادات فَبروسية قد تم الترخيص ها من أجل علاج‎ Lb, 
الأمريكية.‎ Boel من النوع «ب» في الولايات‎ aa A التهاب الكبد‎ 
^ A 
ويحمل الاسم التجاري‎ Clamivudine) المضاد الفيروسي لاميفودين‎ e 


(Epivir) )فر‎ 
p A E 

+ المضاد gus pall‏ أديفوفير Cadefovir)‏ ويحمل الاسم التجاري هيبسير| 
«(Hepsera)‏ 


uc 300‏ بمثيلات الوحدات الحمضية [Nucleos(t)ide analogues]‏ 
(Y)‏ تم نشره في تاريخ VT‏ 4۷ ي World Health Organisation)‏ (. 
(Y)‏ تم نشره في تاريخ ۸/ £/ & * * Y‏ في (Mayo Clinic)‏ 


التهاب الكبد المَيُروسي من النوع «ب» "A‏ 


+ الْمضاد guy Ail‏ تينوفوفير (tenofovir)‏ ويحمل الاسم التجاري فيريد 
Viread)‏ (« 

e‏ الضاد PESE‏ تيليفودين Ctelbivudine)‏ ويحمل الاسم التجاري 
تيزيكا «CTyzeka)‏ 

ue a foil Lai +‏ إنتيكافير Centecavir).‏ وحمل الاسم التجاري 
باراكلود .(Baraclude)‏ 

"E D 1‏ 
Sha‏ مُضادات فيروسسية أخرى تُستخدم لعلاج التهاب الكبد الفيروسي (eo)‏ 
de ^j‏ الإمتريسيتبين Cemtricitabine)‏ ]64[ 


ومن ضمن المضادات الأكثر شيوعاً عقار الريبافيرين (ribavirin)‏ ولاميفودين 
Ob [e lamivudine)‏ الاتجاه العام fy‏ نحو Lt yi‏ ضوف مضادات ul‏ وهذا 
كله راجع لاختلاف طبيعة ميكانيكية عمل بعض هذه الأدوية أو لتميز بعضها عن 
بعض من ناحية النتائج الأخيرة. فعلى سبيل المثال» فإن اللاميفودين (lamivudine)‏ 
cg LI y)‏ أوردناه سابقاً عند الحديث عن وقاية الحمل في أم مُصابة) يقوم بتثبيط عمل 
الجينات المسئولة عن تكاثر a UB‏ إلى درجات مُتدنية» ولكن وللأسف فإن الانقطاع 
عن gay iate all da dt‏ إل di y+ Ud ia ed‏ 1653.6 


(interferon) 55 à NU العلاج‎ 


أما حقن الإنترفير ون interferon)‏ والتي هي في الأساس من ضمن 
ا مراد التى يفرزها الجهاز المناعي [aes‏ مناعية عند حدوث الإصابة داخل خلايا 
الإنسان (immune system modulators)‏ والتي تقوم على تحفيز الجهاز المناعي في 


CY)‏ إن الإنترفيرون المستخدم هو من النوع (ألغا» Ca-interferon)‏ ويتم استخلاصه من الخنازير. 
3 يجب الاشارة هنا إلى أنه يوجد منه نو (pegylated interferon-alpha-2a) ‘ole‏ و pegylated ín-)‏ 
|S) (terferon-alpha-2b‏ اشر Cake‏ 


AT 


Vf 


gr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 


اسم ال قناعي عية ساعد على حاربة DIM as all‏ وغيره من 
eco i‏ في داخل الخلايا VaLa‏ وذلك عن طريق التخلص من LIL‏ الكبدية 
au Lad (hepatocytes)‏ فاا تُعطى على شكل حقن”2. ويوجد من حقن الإنترفيرون 
نوعان مرخصان في الولايات sal‏ الأمريكية We‏ 


وهي على النحو التالي: 
# الإنترفيرون «Gnterferon-alpha-22) Y» Wf‏ 


abet l| sigo yi *‏ من يزان ارس رهنو من النوع dY» Call‏ 
(pegylated-interferon-2a)‏ وهو موجود تحت الاسم التجاري .(Pegasys)‏ 


إن استخدام الإنترفيرون Gnterferon-alpha-22) «Y» ul‏ والذي V‏ 
أخذ الحقن مرة كل يوم أو ثلاث مرات في الأسبوع قد تم استبداله بالإنترفيرون 
dv» Laf‏ المستخلص من حيوان الخنزير Cpegylated-interferon-22)‏ والذي 
يمتساز بفعالية طويلة المدى داحل جسم الإنسان» حيث E‏ الإنترفيرون الخنزيري 
مرة كل أسبوع فقط [46]. إن برنامج العلاج بالإنترفيرون الخنزيري pegylated)‏ 
(interferon‏ یستمر 84 ١١‏ شهر. 


سلبيات وإيبابيات العلاج 


وما يلاحظ هو أن هناك سلبيات وإيجابيات لكل واحد من هذين العلاجين 
(جدول QU‏ 


ه١ في‎ (HBeAg) وكذلك البروتين الداخلي‎ (DNA) apa حيث تقوم يخفض المادة الجينية‎ (Y) 
TS) من الأشخاص الحاصلين على العلاج ويظهر بأن الإنترفيرون يمنع الإصابة بالتليف‎ UL 
في هؤلاء الناس.‎ 

N‏ حيث إن الأجساء المضادة والتي يفرزها ا حسم طبيعيا في الدم لا تستطيع التعرف على edle‏ التي 
تعيش في ela‏ الخلايا كالفيروسات؛ ولكنها مباجمها ear‏ تكون خارج خلايا الإنسان. 

Interferons for chronic hepa-) ان‎ ys نحت‎ (Web MD) بواسطة‎ Y * ١ /A تم نشره في تاريخ‎ ;Q 
(titis B 
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إن العلاج بالإنترفیرون الخنريري يظل موجوداً حتى بعد الانتهاء من برنامج 
العلاج. بالإضافة لهذاء فإن مُعاودة حدوث الرَضٍ هي أقل عند استخدام الإنترفيرون 
الخنريري (مُقارنة بالإنترفيرون غير الخنزيري) ]53[ 

إن التأثيرات الجانبية للعلاج بالإنترفيرون تشمل: 

انخفاض مستويات بعض أنواع LALI‏ البيضاء «(neutropenia)‏ 

# انخفاض مستويات تركيز الصفائح الدموية «(thrombocytopenia)‏ 
والذي يتطلب مُتابعة فحوص الدم بشكل شهري وتقليل الجرعة إذا كان 
ذلك ضروري» 
ارتفاع درجة حرارة الجسم بعد أخذ «le Acl‏ 
تعب عام في الحسم» 
ألآم في العضلات «anyalgia)‏ 
صُداعء والذي هو شائع وخصوصاً في الشهر الأول» em‏ يتم علاجه 
بواسطة مشتقات الباراسيتمول «paracetamol)‏ 


* * * 0X 


ويؤثر الإنترفيرون على تركيز «السيروتونين» (serotonin)‏ ما قد يؤدى إلى 
تعكبر المزاج العام والتسبّب في حالات اكتشاب. ولهذاء فإنه يجب عند بداية العلاج 
بالإنترفيرون أن يتم التأكد من أن المريض في حالة نفسية جيدة وغير مُصاب gh‏ حالة 
من حالات الاكتئاب والضغط النفسي. وعليه» فإن مُتابعة حالة المريض النفسية بشكل 
منتظم من الأشياء الضرورية. 

ويجب الإشارة إلى أن وجود أي تاريخ مَرَضِيِ مرتبط بالاكتئاب أو أخذ بعض 
الأدوية sola‏ له Y‏ يُمثل أي تضارب مع العلاج بالإنترفيرون إذا ما تم وصف بعض 
من ole Bl‏ القليلة التركيز من موانع السيروتونين selective serotonin reuptake)‏ 
(inhibitors‏ والتي لما المقدرة على إزالة أي عوارض نفسية. وبهذه الطريقة لن يكون 


التهاب الكبد TES‏ صن النوع لا 8 
هناك في الغالب داع إلى قطع العلاج بالإنترفيرون. 


وني «Judi‏ فإن العلاج بامُضادات القَروسية دائ ما يكون على شكل ie‏ 
واحدة عن طريق الفم bey‏ [53] . ومع العلم من وجود مجموعة ALE‏ من المُضادات 
i‏ إلا أنها جميعا تقوم بميكانيكية واحدة وهي إيقاف عمل pe SMI‏ السئول 
عن n AS‏ وبطريق معاكسة جل الإنترفيرون الخنزيري pegylated)‏ 
op «(interferon‏ المضادات الفبروسية لا تُحفز الاستجابة المناعية القوية» ومبذا فإا 
WW‏ ما تتطلب علاجا طويل المدى من أجل منع معاودة تكائر المَبروس وبالتالي 
معاودة jl‏ 531[ 


ويو جد هناك ما نسبته * Y‏ با مائة في كل سنة من المرضى الذين تكون نتائجهم 
إيجابية للبروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ يصلون إلى النقطة العلاجية الأخحرة 
والتي يحصل فيها تحول سيرولوجي للبروتين الناتج من الداخل HBeAg)‏ 
1731 وذلك عن طريق العلاج بواسطة slat‏ القيّروسي. ومن أجل 
إعطاء متانة للعلاج» فإن الاستمرارية لمدة VY‏ شهر بعد حدوث التحول السيرولوجي 
(seroconversion)‏ منصوح به. وعلى الرغم من هذاء فإن العلاج قفديحتاج إلى 
استمرارية لفترات أطول» وخصوصا عندما يكون المريض لم يحدث عنده التحول 
السيرولو جي «(seroconversion)‏ مسواء أحصل عنده ما پسمی با همروب المناعي 
[أي أن البروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ غير موجود عند عمل الفحوص» 
Le pars‏ عند بداية العلاج]ء أو أن المريض يشتكي من ËE‏ كبدي ]53[ 


وجب الإشارة إلى أنه من الهم أن نوه إلى ما هو مرتبط بعلاج الحوامل بالُضادات 
الفَروسية. Cam‏ إن yall‏ الَبروسي تيليفودين (telbivudine)‏ مُصنف كدواء ينتمي 
للصنف (os (BI) OC‏ باقى المضادات dy al‏ المانعة لمثيلات الوحدات 


. (polymerase enzyme) والمقصودهنا هو إنزيم البوليميريز‎ )١( 


ململ 


التهاب الكبد المَيُروسي 


ا حمضية (nucleos(t)tide analogues)‏ مصنفة في الصنف (YO)‏ (83). وعلى 
الرغم من هذاء فإن اشرات المتوفرة مسع المضاد PEU)‏ لاميفودين (lamivudine)‏ 
e‏ 4 3 ^ 

هي أكثر من تلك المتوفرة مع المضاد الفئروسى تيليفودين .(telbivudine)‏ ولهذا فإن 
الكثير من ead‏ يستخدمون ga g fall SLAM‏ لاميفودين lamivudine)‏ أثناء 
Jott‏ ]53[ 

وجب Lo‏ الإشارة إلى أن علاج التهاب الكبد PIE‏ من النوع m‏ 
Gd Si‏ غير متوفرة في كل المرافق الصحية. وحتى لو توفر فسيكون تحت إشراف 
arate‏ في هذا DU‏ 


E Xl As وا‎ 


و uelis est 4a elo Jar gl la‏ من امروس tc‏ 
D‏ أسلفنا ede CL‏ العلاج وبدون أدنى شك أن يوقف ora i ASS‏ 
وبالتالي التقليل من إصابة الكبد. وكين تعلق سنن كات Lila cll Gb pe all‏ 
fl‏ من كمية ps D‏ في الدم (viral load)‏ [64]. وهذا ما قصدناه في الفقرة 
الأولى عندما قلنا «يتوفر علاج يُمّكن الإنسان وفي أقل التقديرات من ممارسة حياته 
بشكل طبيعي). 

وعليه» فإن المرضى الذين يخضعون للعلاج (بشكل عام)» يتكاثر rg AA‏ 
عندهم بنشاط ملحوظ وكذلك تكون ASTI‏ عندهم متأثرة بوجود gril‏ 


)١(‏ ومن أجل لفت ol‏ فأن هناك من بوق إلى أدوية قد تؤدي إل تفاقم ile‏ وتدهور 


وظائف الگرد وخصوصاً تلك المنتمية لبعض أنواع الأعشاب أو بعض أنواع الفيتامينات. وعند 
الوقوف على أي نوع من هذه الأدوية» فأن الحل الأمثل هو الرجوع إلى امتَخصِصين ني هذا المجال 
من أجل أخذ المشورة. 
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ومن الاحتياطات المهمة واللازم اتخاذها قبل بداية العلاج التالي: 

# خيار المريض نفسه. 

# مرحلة الحمل (الأدوية المضادة tal‏ وسات والتي تؤخذ عن طريق الهم 
غير مُرخص بها خلال مرحلة الحمل)؛ 

2 نسبة خحطورة تطور A‏ عند عدم بدء العلاج وتكونعالية في الأشخاص 
الذين تكون نسبة إنزيم SO‏ الوظيفي «الألانين أمينوترانزفيريز) 
(alanine aminotransferase)]‏ أو «[(ALT)‏ وعودة الإصابة بنوبات 
«Ceirrhosis) xS ITE Rer) d‏ 

* الاحتياج الفعلي للعلاج المتواصل ودون توقف وخصوصاً في حالة 
TERES‏ المناععي |S (immune escape)‏ تم شر a>‏ آنفاً النتائج السالية 
للبروتين الناتح من الداخل (HBeAg)‏ وجود تليف كبدي (cirrhosis)‏ 

2# وجود خطورة من مقاومة nucleos(t)ide] PIPH LAU FIR‏ 
695 الذي يؤخذ عن طريق الفم» 

Cad il‏ عن شرب المواد الكحولية توقفاً تامأ 
وجود خطورة من التأثيرات الجانبية لأخذ العلاج. 


< 
e 


(immune escape) الهروب المتاعي‎ 

vele (HBeAg) البروتين النائج من الداخل‎ Q 

(Y‏ إرتفاع من متوسط إلى عالي قي كمية جينات 
الفيررس (viral load)‏ 

(T‏ وجود إرتفاع في مستوى طبيعي لإنزيم الكبد 

(ALT) 


(immune control) التحكم المثاعي‎ 

0( البروتين الناتج من الداخل tula (HBeAg)‏ 

(viral load) إنخفاض في كمية جينات الفيروس‎ (Y 

(Y‏ وجود مستوى طبيعي لإنزيم الكبد الوظيفي 
(ALT)‏ 


(immune tolerance) التحمل المناعي‎ 

(Y‏ البروتين التاتج من الداخل (HBeAg)‏ إيجابي» 

viral ( عاني قي كمية جيتات الفيروس‎ plis) (Y 
(load 

(Y‏ وجود مستوى طبيعي لإنزيم الكيد الوظيقي 

(ALT) 


(immune clearance) الإزالة المناعية‎ 

O‏ البروتين الناتج من الداخل (HBeAg)‏ إيجابي 

(Y‏ إرتفاح من متوسط إلى die‏ في كمية جيتات 
الفيروس (viral load)‏ 

(V‏ وجود إرتفاع في مستوى إنزيم الكبد الوظيفي 

(ALT) 


ولكن يفحص إنزيم الكبد الوظيقي (ALT)‏ يشكن | i E‏ | 
TAA Dee‏ ولكن يفحص إنزيم الكيد الوظيفي (ALT)‏ بشكل ' 


سنوي وكذلك كمية جينات الفيروس (viral load)‏ 


5 
- 


إرتفاع في إتزيم الكيد الوظب: 
٠‏ فى كمية جينات الفيروس viral load)‏ 


- 


Pd 
ب الكبدا‎ 


- 
0 


p 
- 


وجود تأثر طفيف في الكبد (وتحت تصتیق ف 1( (F--F!)‏ 


وندسي 


إذا كان البروتين الناتخ من Saba‏ 
(HBeAg)‏ سلبياء فتابع الئلاحظة : 


(ALT)‏ بشكل سنوي 


- 


| تشرح الطريقة العامة ed‏ في علاج المرضى اُصابين بالتهاب الكبد oig‏ النوع «ب». 


التهاب الكبد egy hl‏ من النوع «ca»‏ 


متابعة الحالات بعد العلاج 


إن المتابعة الُستورة من الأمور الّهمة حتى في ا لمرضى الذين لا يأخذون العلاج 
أو أن العلاج ليس منصوحاً به eed‏ 

وأن المرضى الذين هم في درجة التحمل المناعي (immune tolerance)‏ يجب 
أن يقوموا بإجراء فحوص لوظائف AN‏ بشكل سنوي» وأن الذين هم في درجة 
التحكم المناعي (immune control)‏ يجب عليهم أيضاً أن يقوموا بقياس كمية جينات 
الفروس (viral DNA)‏ سنويا. 

وني الجانب LAM‏ فإن كل المرضى الذين تكون لديهم نسبة إنزيم الكبد الو gta‏ 
. «الألانين y yl p yal‏ يز» (alanine aminotransferase)]‏ أو [CALT)‏ غير طبيعية 
يجب أن يُعرضوا عل uasa ell‏ في العيادات المرتبطة بعلاج AS‏ من أجل دارسة 
إمكانية أخذ العلاج من عدمه. 

إن مُراقبة المرضى الذين هم في مراحل مُتقدمة أو المجموعة التي هي في خطورة 
عالية لأي تطور قد يشير إلى وجود سرطان (hepatocellular carcinoma) LSS‏ 
هي أمر منصوح به وضروري. وتشمل هذه اُراقبة استخدام الأشعة فوق الصوتية 
(ultrasound)‏ وفحص ألفا CAlfa- fetoprotein) u y y g‏ والتي عادة ما يتم 
عملها كل ستة أشهر. وتشمل المجموعتان de gat)‏ المراحل الُتقدمة أو المجموعة التي 
هي في خطورة عالية)» المرضى الذين لديهم HEL‏ كبديء من eed‏ تاريخ عائلي بوجود 
سر طان الگبد «(hepatocellular carcinoma)‏ الآسيويين الذين هم sÍ‏ من 0 Y‏ سنة 
وكذلك أبناء القارة الأفريقية من هم أكبر من ١١‏ سنة. 


استجابة المرضى لعلاج التهاب الكبد الفَيُروسي .ب , 


أن التجارب المتعلقة بدمج كل من الإنترفيرون ومضاد oa RI‏ 


۱4 


ug Lal التهاب الكبد‎ pr 


واُسمى الريبافرين (ribavirin)‏ هي من ضمن البرامج ce A‏ للناس 
cael‏ بالتهاب et fil LS‏ من النوع «ب» الُزمن و«سي» والذي يكون 
فيه ay fall‏ نشط ]66[ وعلى العلم من هذا فإن هناك بعضاً من الأشخاص 
من ioc‏ للعلاج أكثر من غيره» والذي قد يكون سببه هو نوعية المَبْر وس 
(الخينية أو اليرؤتينية che LI‏ كا 53 (CL U‏ أو 23 .4$ o‏ لوراثة الإنسان 
سبب في ذلك أيضا. 


ولكتنا ت كد مرة أخرى عل أن هناك أبحاثاً ُستفيضة ف اتعتلاف الاسعجابة 
للعلاج نتيجة لاختلاف نوعية الجين الموجود في ايروس (genotypes)‏ وقد 
تعرضنا لجزء منها عند الحديث عن أنواع pay fall‏ (ب» الجينية. فعلى سبيل «JUL‏ فإن 
العلاج بالإنترفيرون يُمكن أن يُسبب في خروج البروتين الموجود في es tall Jol‏ 
(HBeAg)‏ وينتج pl SL ud ade‏ و لوجي (seroconversion)‏ في نسبة 
تقديرها ۳۷ با مائة ي النوعية الحينية ( coUa |e 5 (genotype A)‏ الإنسان 
بالنوعية الجينية 39( (genotype D)‏ فإن ما نسبته 5 BUL‏ من La s Kall‏ ينتج منها 
هذا التغير السيرولوجي. وني «pla‏ فإن النوعية الجينية (genotype B) t?‏ لها 
مُعدل في التغيّر السيرولوجي مُشابه للنوعية الجينية (genotype A) (D‏ بينم النوعية 
(سي) (genotype C)‏ فتنغير سيرولوجياً بنسبة قدرها ١5‏ بالمائة. إن البروتين الناتج 
من داخل (HBeAg) ga Bl‏ الذي يخسره a s dl‏ بعد العلاج بالإنترفيرون يكون 
متواصلا بنسبة قدرها Süb £o‏ في النوعية الجينية (b‏ واب) «genotype A & B)‏ 
ولكن النسبة تصل فقط من YO‏ إلى GUL ١‏ في النوعية الحينية genotype) (oly ( gd‏ 
l [67] (C & D‏ 


علاج مُستقبلي لالتهاب الكبد المُيُروسي .ب ,2 
في تموز من العام ٠٠٠٠١‏ تمكنت مجموعة من الباحثين من اكتشاف حلقة وصل 


بين بروتين يذ من الُضيف gD‏ الإنسان في موضوعنا P Ula‏ ويتم توظيفه من قبل 
لوس كمستقبل للجينات Eo IE‏ وبين كمية ii ASS‏ في AEN‏ ولقد 
خلصت الدراسة إلى أن التحكّم في مسستوى إنتاج هذا البروتين SE‏ أن يُستخدم 
كوسيلة مقتر vy‏ مُقترحة لعلاج الإصابة sill‏ »2« ]68[ 


اللقاح الواقي من التهاب الكبد الفيّروسي ,ب 

لقدطور موريس هيلمان (Maurice Hilleman)‏ عدة لقاحات للوقاية من 
التهاب الكبد es T‏ من النوع «ب». وجميع هذه اللقاحات كانت تعتمد بالدرجة 
الأولى على استتخدام أحد البروتينات الموجودة على السطح الدهني (HBsAg)‏ لوحدها 
دون المحتوى الداخلي كمحفزات للجهاز المناعي من أجل إفراز مُضَادَات حيوية تجعل 
من الجسم TS ia JU | ale‏ «ب» سو دخل إلى جرى Posh‏ (صورة توضيحية 
رقم (YE‏ وعليه» فأن الإنسان متى ما أخذ اللقاح فأنه يكون في حالة آمنة من الإصابة 
ys fall‏ «ب». 


.(host- derived DNA- binding protein) ونقصد هنا‎ (V) 

(Y)‏ ولقد تم مبدئياً استخلاص هذه البروتينات السطحية من مصل مأخوذ من مرضى مُصابين 
لفترات طويلة باليرُؤْس "ب". وعلى الرغم من هذاء فإن اللقاح We‏ يتم تصنيعه بواسطة 
عملية استنساخ للجين المسئول عن إنتاج هذه البروتينات ودون الحاجة إلى الاعتماد على 
colis‏ الدم mI‏ 

e Ls CO)‏ الإشارة إليه من قبل (hepatitis B Foundation)‏ في تاريخ ۲4/1/۳۱ للميلاد 
نحت (Hepatitis B Vaccines) Ol ge‏ في بنسلفينيا Pennsylvania)‏ في LY J!‏ المتحدة 
الأمريكية. 


لمن 


التهاب الكبد المَبّروسى 
١ l 3 l VF‏ 


VE صورة تو ت ^ ضيحية رقم‎ HER 
اللقاح هو عبارة عن الغلاف الدهني والذي يحمل البروتينات المسطحية كيا‎ 
يظهر في الصورة (الدوائر البيضاء) وقد أخذت بواسطة المجهر الإلكتروني من‎ 


وبعد أخذ ce lE‏ فإن آثار البروتين السطحي قد تبقى في مصل الدم لبضعة 
ell‏ ]69[ 


(vaccine antigenaemia) هذه الفترة ب‎ TO وك١(‎ 


olga‏ الكبد pg HALTE‏ من النوع «ب» 


cy RI i ml Me a R 


calli فة ن‎ Maabot ر‎ See AI یار‎ 
تمكنة.‎ GOD من النوع‎ cea s fall الكبد‎ 


أما >[ تكون قد تعرضت للمَئّروس فأنك لابد من أن تخضع للعلاج المناسب 
والإرشادات المامة لوقاية من هم حولك. 


واللقاح المخصص للوقاية من OM eg Lal‏ يؤخذ إما على جرعتين أو ثلاث 
جرعات أو أربع جرعات مُتتالية بالنسبة للطفل الرضيع ضيع أو الشخص البالغ. ee‏ 
يقدم حماية تصل نسبتها من 6٠١‏ إلى Vash 4s ١‏ ولقد تم ملاحظة الوقاية التي قدمها 
اللقاح خلال السنوات الإثسي عشر الماضية في الأشخاص الذين أبدوا كفاءة عالية 
واستجابة واضحة لسار التطعيم المبدئي. حيث ed gia]‏ استمرار المناعة لمدة تصل إلى 
au Yo‏ ]170 


وبشكل عام» فإن برنامج اللقاح الذي يتم أخذه على ثلاث جرعات هو برنامج 
i‏ تع ويتم التعامّل به في 2S‏ من الدول. وهذا ا رعات الثلاث موزعة على ستة أشهر 
(الجرعة الأولى» ثم جرعة بعد شهرء ثم جرعة بعد ستة أشهر)» ولكن U gaie‏ وبشكل 
عام ينتهي بعد خمس سنوات (وقد تستمر هذه المدة إلى أكثر من ذلك)» مما يستدعي خد 
اللقاح مرة أخرى للحصول على المناعة. . وعليه» فإن os‏ أحد لقاح اموس pet‏ 
خمس سنوات فأنه بحاجة لفحص عينة من دمه تكشف عن استمرارية وجود Sols Lal‏ 
الحيوية الطبيعية ضد القَبْروس بمستواها JUGE‏ وإلا فأنه بحاجة لأخذ اللقاح مرة 


ells (1)‏ فی (Immunisation Against Infectious Disease 2006 — The Green Book)‏ من العام 
Yeg‏ في الفصل ۱۸ء والذي تم مراجعته في عام ٠ ٠۷‏ للميلاد في طبعته الثالثة. 


wr 


ví 


gall التهاب الكبد‎ gr 


e alb أو غالطاً لأشخاص قد يكونون مُصابين‎ s S AU La 4 إذا کان‎ s 
من انتشار هذا‎ GLEY والتي‎ Xl ومايجب الإشارة إليه هو أن بعض الدول‎ 
فقط.‎ fod بشكل ملحوظ لا تعطي اللقاح إلا لن هو محتاج إليه بشكل‎ 21 
وبالتالي فهو غير متوفر في كل أنحاء العالم. ففي أوروبا تختلف برامج التطعيم‎ 
برنامج‎ ed عند الأطفال من دولة إلى دولة أخرى. فبعض الدول كفرنسا وألمانيا‎ 
(UST ذكرنا‎ LS) ولكنها تعطيه فقط لمن هو بحاجة فعلية له"‎ PULL 


es‏ نقول بأن Gas pl‏ لا ينتقل عن طريق الماء والأكل (كما هو JH‏ مع 
الفَئْروس fo‏ مثلاً) ولكنه ينتقل عن طريق سوائل الجسم فإن هذا يعني بشكل عام 
أن الابتعاد عن كل ما يُعرض الإنسان ُلامسة أو الاحتكاك بسوائل مصدرها الإنسان 
سوف تكون كفيلة بوقاية الشخص من خطورة العدوى. ولقد ذكرنا سابقاً الطّرق التي 
يتتقل بواسطتها uy fall‏ «ب» وسنأكد على طرق الوقاية في العنوان اللاحق. 


طرق الوقاية من التهاب الكبد iei eg JAAN‏ 


إن أفضل طريقة لحاية الفرد من امروس «ب» هو اللقاح؛ والذي تم توفيره o‏ 
العام ١9/7‏ للميلاد. واللقاح منصوح به لجميع أفراد القطاع الصحي ومن هم معرضون 
للإصابة MOP Ga IL‏ ويختلف برنامج اللقاح من بلد إلى بلد آخر» حيث بعض الدول 
ao as‏ تلك التي لا يوجد بها انتشار SAU‏ لا ترى ضرورة أعطاء اللقاح لجميع 
أفراد المجتمع (S‏ يتم فعله في بعض الدول التي يوجد بها انتشار Jle‏ للمَرّض. 


)1( تم نشره في عام 7٠١١5‏ في مدينة اسطنبول في المؤتمر السنوي coda‏ الرقابة والصحة وهي على 


.(CDC-UNICEF- VHPB- WHO) النحو التالي‎ 
تحت‎ (Department of Health) بواسطة‎ (Hepatitis B) \A تم نشره في 15 ف الفصل‎ (Y) 
.CImmunisation Against Infectious Disease — "The Green Book) ان‎ p 


التهاب الكبد الميُروسي من النوع «ب» "A‏ 


ولكن يجب التذكير بالتالي: 
* 


عدم استخدام الأشياء الشخصية كفرشاة الأسنان» مقص AYI‏ 
أمواس الحلاقة وكذلك حلقات الأذن عند الفتيات» 

استخدام إبر جديدة عند زيارة العيادات وطبيب الأسنان وكذلك 
صالونات التجميل» 

استخدام أمواس جديدة في صالونات الحلاقة والتجميل؛ 

التفكير LOL LG‏ حرمه الله من علاقات غير شرعية هو مصدر حقيقي 
ولا لبس فيه لكثير من هذه الأمراض» 

في حال كان أحد الزوجين مُصاباً فإن لبس الواقي بالإضافة إلى 
الاحتياطات us MI‏ (كأخذ اللقاح) وكذلك نصائح الطبيب ستشكل 
حماية للطرف الآخرء 

إذا ما كنت أحد العاملين في جال الصحة:؛ فأن إتباع سبل الوقاية من لبس 
قفازات ونحوه هو من الأمور المهمة عند التعامل مع أي مصدر لدم أو سائل 
خارجيء بالإضافة لهذا فإن اللقاح سيكون من الأمور المنصوح sles‏ بل 
والتأكد من فعاليته بالفحص كل خمس سنوات (تزيد أو تنقص عند بعضهم)» 
في حال كان ce‏ أفراد العائلة أو الأقارب من الُستخدمين للإبر غير 
LS) ail‏ يفعل مُدمنو المُخدّرات)» فيجب على باقي أفراد الأسرة أن 
يُفكروا ملياً في احتمالية إصابته yy o‏ «ب» أو أي ea‏ آخر ينتقل 
عن طريق الدم. بل ويجب عليهم إدخاله في برنامج يساعده على التوقف 
عن المواصلة في هذا العمل dll‏ له ولعائلته. بل أن من الاحتياطات 
المنصوح بها في هذه ا حالة هي أن يقوم باقي أفراد الأسرة بوقاية أنفسهم 
باللقاح لتجنب أي احتالية لانتقال o2 M‏ إليهم» | 
يجب أن يضع الإنسان في تفكيره بأن الرسوم الجسدية أو ما يسمى بالوشم 
(tattoo)‏ أو خرق الجسم ol n (body piercing)‏ يجلب FIG‏ 


gta التهاب الكبد‎ gr 


(oon‏ أو أي فيروس ينتقل عن طريق Le party «edi‏ حینم| تكون 
الأدوات غير معقمة» 
* يجب التأكد من أن جميع من كانوا مُصابين uas RU‏ «ب» مُُسجلون في 
قاعدة بيانات» حتى يتم eit al‏ من أي عملية تبرّع بالدم أو آي عضو 
في الجسم (هذا حتى لو كانوا في الوقت الحالي سلبيين للفحص IZN‏ 
o»‏ 
o‏ إجراء فحص التهاب الكبد ees a‏ على الحوامل من أجل التأكد من 
سلامتهن» وبالتالي سلامة أولادهن أثناء الولادة» وإذا ما حدث وكانت 
إحداهن Ga‏ فإن الاحتياطات اللازمة لسلامة الطفل يجب أن Je $i‏ 
بعين الاعتبار |S)‏ سيتم شرحه في العنوان القبل). 
وقاية الطفل a gh ght‏ من al‏ مُصابة بالفيّروس .ب › 
من الأشياء الهمة ني هذا المجال هو وقاية الطفل الذي سيولد من أم مُصابة 
oy SOIL‏ «ب). لقد أوضحت بعض الدراسات OU‏ إعطاء جرعات ضئيلة ومتعددة 
ASLAM 2‏ الطبيعية (hepatitis B immunoglobulin)]‏ أو EOIBIg)‏ تتراوح بين 
berg Ves‏ وحلةدولية كل شهر )400-200 (IU/month‏ 73 172 أو إعطاء 
الصا (gop x‏ لاميفودين (lamivudine)‏ بجرعة قدرها ٠١١‏ مليجرام يومياً (100 
(mg/day‏ للأم امُصابة والتي تكون عندها حالة العدوى عالية gh)‏ أكثر من مليون 
نسخة من ay Kall‏ موجودة في الدم لكل مل) )106 (copies/ml‏ والتي تكون في 
مراحل الحمل الأخيرة (أي في الثلاث الأشهر الأخيرة تقريبا) 731( 74 فإن هذا 
سوف يُشكل وقاية بطريقة فعالة وآمنة من انتقال yo s E‏ «ب» في الرحم إلى الجنين. 
حيث يعد هذا هو مدخل جديد للوقاية من ue AI‏ «ب» في مراحل أولية من عمر 
ood‏ 


وحين] يُعطى اللقاح خلال الساعات SY‏ عشرة الأولى بعد OP dia JI‏ 


التهاب الكيد المَيُروسي من النوع "m «e»‏ 


خطورة انتقال Sa I‏ تقل لتصل لنسبة قدرها 3١‏ بالماثة L757‏ وهذا Sed‏ الأم من 
إرضاع طفلها رضاعة طبيعية»آمنة ودون خوف. 


ia 3 & 


إن الإصابة بفَيْروس التهاب الكبدمن النوع Bax bios (o‏ 
للحياة حيث قد ينح عنه الكثير من الأمراض المؤدية ax‏ الگبدية مثل ASN HS‏ 
(cirrhosis)‏ وسرطان (hepatocellular carcinoma) «S‏ والكثير من اا قد 
حصلوا عل ey Mal‏ عن طريق نقل دم ملوث أو من الأم أثناء فترة الولادة أو حتى 
من خلال مرحلة الطفولة. وهناك من المرضى من حصل على po AI‏ أثناء الكبر ومن 
خلال الاحتكاك AU‏ نتيجة لوجود جروح (حتى لو كانت مجهريه) مع أثسخاص 
مُصابين أو عن طريق غير مُباشر كما يحدث في صالونات الحلاقة. وهناك أقلية من 
المصابسين من الذين حصلوا على sss ll‏ «ب» عن طريق العلاقات الجدسية سواء 
coe gael oS ES‏ كارا ارقي PUE‏ 

ولقد أشرنا إلى أن التهاب Coes ALAS‏ من النوع «ب» عادة يكون بدون 
أعراض. والفحص الذي يعتمد على الكشف عن البروتينات السطحية للفيّروس 
(HBsAg) tcn‏ كفيل بتبيان وجود py Milla‏ في دم الإنسان ball‏ ومن المُفترض 
أن يكون هذا الفحص من الفحوص الأساسية والإلزامية في الأماكن المعروفة بانتشار 
Nu‏ 

وندعو دائ إلى تطوير الفحوص المخبرية والتي تصل إلى مستوى الكشف عن 
جينات الفَبْروس والتي تستطيع أن تُساعد في التعريف باحتياج المريض للعلاج من 
عدمه» وكذلك مقدرتها على الكشف عن التأثيرات الطويلة gull‏ والتي قد تحلاث في 
الغدة الكبدية. | 


mO—————————————— TR ENN iy انها يج‎ Ray U A جا رحج‎ U ملاع دعا‎ AACE رع ما‎ RYT عبد‎ pr COREA AMIR OLR / Ve Hm Neda r 
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I RUE ا ا خی ےج کی د‎ e عبد وسو‎ MALA EAA n tarî ha aaa tr at E < DATES ar oO ur E A عاو‎ naar y nh قم عه مهد‎ vides Fat ls 


"m (nucleos(t)ide analogue) n 7]‏ عادة ما يستمر لفترات طويلة والآخر i‏ 
| هو الإنترفيرون (pegylated interferon)‏ والذي قديستمر لمدة VY‏ شهر. هذه | 
| 


النوعية من الأدوية لها المقدرة على خفض احتالية الإصابة بأمراض SJ‏ المؤثرة 
على وظائفها spall‏ لطبيعتها a] dee,‏ غالبا ما شن من صنحة الفره وذلك بتقليل 
الالتهاب الگبدي و تداوي إصابات ASI‏ وكذلك تبعده عن احتمال الإصابة بالتليف 
(cirrhosis)‏ وكذلك سرطان الكبد (hepatocellular carcinoma)‏ 


preys ot Dl death ops et,‏ المدى الطويل (حتى في المرضى الذين ل 
e‏ 4 ص 

Tu epit gb o tied ie ساسم‎ 
EP een ا‎ de MP 
يجب عليهم أن يدخلوافي برنامج‎ (hepatocellular carcinoma) بسر طان الگبد‎ 
A 5 a 
فحص‎ SUAS 5 (ultrasound) المتابعة الذي يشمل استخدام الأشعة فوق الصوتية‎ 
e aa كل‎ (alpha- fetoprotein) فیتو‎ Wi بروتين‎ 


2و 
yan‏ حو دمجا aV APTE AEE mrt mt RA‏ يبد pA A E ESAN DEA‏ عسو مدع اعد E irt tert catre er tee ae a ha‏ انيت لجعو ماس FAR e eR ae RT e epa o NR‏ وجوت بابي ب IUS‏ ل 


wg DIAS التهاب‎ 
(hepatitis C) «e» & gill 


لفتة تاريخية لكيفية اكتشاف as ÓN‏ سي. 
لقد أدى OM us y LE GLAST‏ ومعرفة أن انتقاله عادة ما يكون عن طريق 


)١(‏ في منتصف السبعينات من هذا القرن» تمكن العام هاري (Harvey J. Alter) ill‏ رئيس وحدة 
الأمراض المعدية في قسم طب تقل الدم في المعهد الصحي الوطني وفريقه العلمي من فك لغز مرض 
التهاب الكبد e A‏ والذي dA‏ نتيجة Hill‏ آخر وجديد d)‏ ذلك Y Cc Ji‏ يمّت بصلة لا 
ua sna‏ «أ» ولا للفئرؤس «ب». ولقد أوضح العام هارفي Ob‏ الكثير من حالات الإصابة بمرض 
التهاب الگرد تحدّث بعد JE‏ دم» حيثٌ إن هذه الحالات دائ| تكون سالبة النتيجة عند عمل الفحوص 
الخاصة me‏ ابا do,‏ وبالرغم من هذا الاكتشاف» فإن الجهود الدولية في جال البحث من 
أجل تعريف هذا otal‏ بدأث uU aes‏ الذي لا ينتمي لال «b‏ ولا ل «ب) non~A,)‏ 
(non-B hepatitis‏ أو NANBH)‏ ولكن هذه التسمية i‏ تنجح بعد استمرارها حتى الثانينيات. وفي 
العام ۱۹۸۷ للميلاد» قام ثلاث ele‏ وهم مايكل هوتون «(Michael Houghton)‏ كوي لم شو( Qui-‏ 
(Lim Choo‏ وجورج كو (George Kuo)‏ من معهل شيرو/ ن التعاوني (Chiron Corporation)‏ وبالتعاون 
مع الدكتور د. (D.W. Bradley) Jol p‏ من مركز RET‏ في 1 Centre for Disease Control)] | à‏ 
(and Prevention‏ أو (CDC)‏ من استخدام طريقة جديدة من الاستنساخ الحزئية molecular clon-)‏ 


(ing‏ للتعريف dod DL‏ الجديدة وتمكنوا من عمل فحص Ub‏ وني عام ۱۹۸۸ للميلاد» تم التوصل 


pring ll التهاب الكَّبد‎ 


الدم إلى تدني مستوى الإصابة بالتهاب الكّبد qe ABI‏ ولكنه (وفي ذلك الوقت» 
إي السبعينات من القرن الحالي) ل ينه الخطر المتبقي والذي قد تم الإشارة إليه في 
حينه oy tal‏ المسبب لالتهاب الكبد cot 9 fal‏ وغير TL‏ للنوع «أ» أو النوع 
Dra‏ وبعدها تم تحديد العامل الُسبب وتم cal ed‏ «سي» أو الفيروس 
المسبب لالتهاب الكبد من النوع «مبي» (HCV)‏ وكان ذلك تحديدا في عام ۱۹۸۹م 
]476 7 ولقد gal‏ هذا الاكتشاف إلى حدوث تطور جوهري وسريع في تشخيص 
المرض وكذلك في علاجه بواسطة الخُضَادَات AE‏ ,02 وفيه حصل الباحثون على 
براءات اختراع GP‏ عدة (POLL‏ ولكنه أيضاً أدى مبدثيا إلى كثير من الحدل بين بعض 
الباحثين في هذا المجال. 


إلى تأكيد اكتشاف المَدْدْوْس الُسبب (بواسطة العام هارفي ألتر)» حيث تم التأكد من وجوده في مجموعة 
ib‏ من عينات مرضى تم مُسبقا تشخيصهم على eel‏ يشتكون مما كان يسمى ya sad‏ الذي لا 
ينتمي لا «bd‏ ولا .25 (non-A, non-B hepatitis) t‏ أو ds. .(NANBH)‏ عام 4 للمیلاد 
Ez‏ تسمية pall å‏ بادرس (hepatitis C) mtn‏ أو (HCV)‏ وتم Oe yg à em‏ علميتين à‏ 
(Science)‏ کا تم توضيحه uif‏ 

)4( لقد أشرنا في السابق إلى أن تسمية lg‏ الكبد الوبائى قد جاءت حسب التسلسل التاريخي للاكتشاف. 

Liver cirrhosis and its development: proceedings) لقد تم شرح هذا بشكل مفصل في كتاب‎ (Y) 
(Springer) rj والذي تم نشره بواسطة سر‎ Y £$ في الصفحة‎ (ofthe Falk Symposium 115 

(Y)‏ في عام ۰ للميلاد» تمكن كل من الدكتور ألتر (Alter)‏ والدكتور هوتون (Houghton)‏ من 
الحصول على تكريم في جائرة (Lasker Award for Clinical Medical Research) i‏ نتيجة للعمل 
الرائد والذي أدى لاكتشاف s^‏ الُسبب لالتهاب الگبد سی 3 ع يي 
المسح التي بواسطتها تقليل مُعدل حطر انتقال التهاب الكبد ge ZA‏ نتيجة لنقل الدم من 
al‏ في عام 1۹4۹ للميلاد إلى تقريباً صفر بالماثة في عام ٠٠5‏ للميلاد. 

i yas e EOS Mb ee‏ اختراع تقريا وق له 
TT‏ لمجال وذلك بشكواهم من أن الشركات 
تقف كحجر عثرة تجاه الأبحاث القائمة على yo yall Lyle‏ «سى» وذلك بمطالبتها بالكثير من 
الأموال من أجل استخدام التقنية التي تملك حقوق مُلكيتها. 

)0( لقد تمكنت شيرون (Chiron)‏ من الحصول على ide‏ براءات اختراع لها علاقة aL‏ «سي» 

. وتشعخيصه Ja! 5 .CEP-0-318-216-A1)‏ كان هناك براءة gue!‏ مُنافسة d‏ عام 144° للميلاد من 


التهاب الكبد i Là‏ من النوع «سي» di‏ 


تعريف الفير وس quit‏ 


oy LA‏ «مي» هو فوس صغير (50 نانومتر)» له غلاف خارجي» وجيناته 


من النوع ار (RNA)?. ok‏ (صورة رقم (Yo‏ . ويتتمي لعائلة من coa s jl‏ تُسمى 
فلافيفريدي .(Flaviviridae)‏ 


تصوير py A‏ المسبب ASI ed‏ من النوع tg‏ والذي تم عزله 
من خلايا مزروعة. إن الشريط الظاهر في الصورة هو قياس من ٠١‏ نانومتر. 
مصدر الصورة هو مركز دراسة التهاب الكبد ge AA‏ من النوع A‏ 
جامعة ر وكفيلر (The Rockefeller University)‏ | 


قبل EGET xy‏ في (Centre for Disease Control and Prevention) ] " > M‏ أو [(CDC)‏ في هذا 
المجال جعلت من شيرون (Chiron)‏ تقوم بدفع قرابة مليونيين لمركز RE‏ في المرض Centre)]‏ 
(for Disease Control and Prevention‏ أو [(CDO)‏ وقرابة نصف مليون لبرادلي dis (Bradley)‏ 
E.‏ 4 للميلاد قام برادلي d (Bradley)‏ دعوى على (Chiron) Oa pet‏ حيث أراد من دعواه 
أن يسقط براءة اختراعها. ولقد أراد بدعواه أن fat‏ من نفسه شريكاً في الاختراع وأراد أن يتسلم 
تعويضات على ذلك. وني عام ۱۹۹۸ للمبلاد» قام (Bradley) Jol y‏ بإسقاط الدعوى بعد أن خسر 

في المرافعة الأولى وقبل أن يُقدم على حكم الاستئناف وكان ذلك في تاريخ ۲٠٠٤/۲/۲۷‏ للميلاد. 
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التهاب الكبد المَبُروسي 


انتشار الفيّروس .سي. وأماكن استيطانه في العالم 

تشر الإحصاءات إلى إن التهاب الكبد gg AH‏ من النوع «سي» قد أصاب 
٠‏ مليون شخص في جميع إنحاء العالم. وهذا العدد في تزايد. ومن أجل تصور مدى 
انتشار هذا c p s T‏ فإن هناك على سبيل JUL‏ حوالي من ٠١‏ إلى VAo‏ آلف حالة 
جديدة تظهر كل عام فقط في الولايات المتحدة الأمريكية”'". ويعد 55 2 التهاب ASIE‏ 
e tal‏ من النوع «سي» من الأسباب الرئيسة لحدوث تليف الكبد (والذي يعد من 
الأمراض المؤدية لحدوث سرطان في خلايا الكبد). ولهذه الأسباب فإن التهاب الكبد 
e s‏ من النوع «سي» يُعد في نهاية المطاف من الأمراض التي عادة ما توجب نقل 
وزراعة الكبد وخصوصا في الولايات المتتحدة. 

إضافة لهذا of‏ هناك من ٠١‏ ألاف إلى cali ٠١‏ حالة وفاة تحدث كل سنة في 
الولايات المتتحدة الأمريكية نتيجة للفبروس «سى). والتقديرات تشر أيضا لاحتالية 
تزايد E oid d alae Moda‏ هذا n o gi‏ أن التو الات A‏ 
قد تقل إليها دم قبل أن يتم إدخال الفحص (أي قبل عام ۱۹۹۲ للميلاد) بدأت الأن 
بالظهور والشكوى من أعراض الَرّض. حيث إن هناك دراسة تم عملها في كاليفورنيا 
توضسح انتشار هذا الفئّروس في السجون وبمعدل يصل إلى € Y‏ بالمائة [78]. ومن 

; 

هؤلاء المصابين» يوجد BUL AY‏ قد دخلوا السجن من قبل [79]. وهناك دارسات 
أخرى تعزز هذا المفهوم وتوضحه ]80[ 


صورة توضيحية رقم Y‏ تبين أماكن انتشار ual‏ العالم. 


.)1( هذا حسب إحصاءات AA‏ الصحة العالمية (World health Organisation)]‏ أو [(WHO)‏ 


(The National Institute on Drug Abuse) وكذلك إحصاءات‎ «(Hepatitis C) والمعنونة نحت‎ 
(Hepatitis C Infection) والمعنون تحت‎ . 


التهاب الكبد المَروسي من النوع «سي» a es‏ 


tnim tap rem حو سي حي‎ remm 
T — MÀ— HÀ MÀ t€ M e M Ht — و‎ € € T€ M — ا‎ os a- 


| توضيح لناطق توزع 273 التهاب cena! LAI‏ من النوع سي 
(Hepatitis C)‏ في العالم. وهذا التوزيع هو حسب مُتظمة الصحة العالمية World)]‏ 
(health Organisation‏ أو (WHO)‏ والذي تم تقريره في العام ۱۹۹۹ للميلاد. 


ويجب الإشارة هنا إلى أن الانتشار هو بسب عالية جد في أفريقيا aly‏ 
dale gh. raa ppt tals‏ عل ye rh Bs de so Vi la y lico ded‏ 
ISLA‏ الحيوية الموجهة ضد الفَّْروس في الدم» حيث تصل النسبة إلى با مائة في 
بعض المناطق. وهناك اعتقاد ob‏ هذه النسب العالية قد 455 0 Mas‏ بتوقف برنامج 
العلاج eds Par‏ المنشقات silly (schistosomiasis)‏ يعد من الأمراض 
المستوطنة في مصر ]81[ وبغض النظر عن الطبيعة التي بدأ بها استيطان الفَيْروس 
«سي)» فان الأرقام المسجلة تشير إلى أن النسب في جمهورية مصر هي عالية جداً وأن 
اتتشار اكَرَض وانتقاله بين البشر في ذلك البلد هو أمر واقع لا يستطيع أحد أن يخفيه. 
ويحدث هذا بين الناس في المجتمع الواحد وبين الأفراد في الأسرة الواحدة» بل أن 
(Y‏ حسب إحصاءات )2008 (Health Information for International Travel‏ التابعة مر کز pXSell‏ في 


Ol pe الفصل 9 أبع تحت‎ 2 CCDC) )أو‎ Centre for Disease Control and Prevention) ] ue > 
(Yellow Book) في‎ (Hepatitis, Viral, Type C) 


VAs 


pr‏ التهاب الكبد الميُروسسي 


المشكلة الأكبر هى حدوث الانتقال في داخل المستشفيات ونتيجة لقلة الاهتمام بإجراء 


أنواع الفيروس ,سي»› 
Ub;‏ توجد ستة أنواع رئيسة من "t oa oy fall‏ والتي (la‏ مايتم تحديدها 
قبل البدء ببرنامج العلاج. ويتم الرجوع إليها بالأرقام (من ١‏ إلى 5). 


وهي عل النحو التالي: 

«(genotype 1) Y النوع الوراثي‎ 
«(genotype 2) Y TP g 
«(genotype 3) Y TOYS النوع‎ 
«(genotype 4) £ النوع الوراثي‎ 
«genotype 5) o النوع الوراثي‎ 
.(genotype 6) 1 النوع الوراثي‎ 


* * * 0X ¥ X 


5 7 
طرق انتقال الفيروس « سي ١‏ 


a f - 7 1 «1n. 
هي نفس الطرق التي ينتقل بواسطتها‎ ol إن الطرق التي ينتقل بواسطتها الفيروس‎ 
التي‎ les fall وكذلك باقي‎ (AIDS) نقص المناعة المكتسبة‎ pa) by MOD افوس‎ 


تُصنف تحت oa s ZO ge‏ التي تنتقل عن طريق الدم وسوائل الجسم. 


ومن هذه الطّرق (للتذكير وعلى سبيل المثال) o‏ 


# الاحتكاك عن طريق الدم وجميع سوائل الجسم بين شخص سليم وآخر 
مصاب» 


* نقل دم ملوث بالقَيّروس «سي» أو نقل أي من مُكونات الدم (في 


(genotypes) وترتبط هذه الأنواع بالشفرات الوراثية‎ )١( 


599 من النوع «سي»‎ vos LÀ x SI ela 


ee mm d شخص‎ dl المستشفى)‎ 

s‏ نقل الأعضاء من شخص مُصاب لشخص سليم (وخصوصاً قبل عام 
5 للميلاد)» 
استخدام col ol‏ حادة كتلك الستخدمة في صالونات الحلاقة والتجميل؛ 
Od a JU‏ حت gh‏ جد تحالات lae ed‏ ولكنها 92,45 ]82[ 
ds‏ حالات Pu‏ حتى mS‏ التحكم Centre for)] gel d‏ 
(Disease Control and Prevention‏ أو [(CDO)‏ م تنصح باستخدام 
العازل بين زوجين إحداهها La‏ واخر ele‏ ولكين e‏ 
الطريقة يقة تحت الدراسة والتساؤل عند الكثير من الباحثين ]83[ حيث 
إنه نتيجة للانتشار الملحوظ هذا افوس فإن النسبة الصغيرة للانتقال 
Los 155055545‏ ون الكت اذ slate‏ 

# بين الدمنين (عند استخدام الإبر)» والذي بعد السبب الأول في الولايات 
TIRE‏ 
بين مستخدمي الوشم (tattoo)‏ 

95 . SF E a 5 

الأدوات المستخدمة (غير العقمة جيداً) في عيادة الأسنان مثل الإبر والحقن» 
ze 2) 5 e MI‏ ا «dé ead aae‏ 


C1)‏ قد تكون هذه الوسيلة قليلة (مُقارنة LAE‏ أخرى Ris‏ نقص المناعة المكتسبة)» ولكنها 
تحدّث وخخصوصاً عند وجود جروح وتقرّحات تنزف دم نتيجة لأمراض جنسية مُعدية (STD)‏ 

Hepa-) في‎ (Hepatitis Central News) Ol pe تحت‎ Y « V« /YVA تم نشره والتعرض له في تاريخ‎ )۲( 
. (titis Central 

(۳) حسب ما هو مُسجل في تاريخ 9۵ في c (Planned Parenthood)‏ عنوان What is)‏ 
(hepatitis‏ . 

)£( تم نشره في تاريخ ٠٠٠١ JA [YV‏ نحت عنوان (Hepatitis C: FAQ / CDC Viral Hepatitis)‏ من 
قبل E F‏ التحكم في (Centre for Disease Control and Prevention)] o2 4M‏ أو .[(CDC)‏ 

)0( حيثٌ إنه في غالب الأحيان يتم استخدام ‏ بعض المواد الحادة غير ا معقمة من شخص لآخر ومن قبل 


أشخاص ليس لهم اختصاص صحي . 
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vg tA) التهاب الكبد‎ gr 


الأدوات (غير امُعقمة جيداً) الستخدمة لصحة الفم» 

الأدوات BLE‏ غر جا TERES‏ 

الأدوات الستخدمة (غير iail‏ جيداً) لفتح الأذن ومناطق أخرى في 
الجسم كالأنف وغيره من أجل تعليق بعض DH‏ 

عمل OLH‏ بمواد غير TEE‏ 

الاشتراك في استتخدام المواد الخاصة كفرشاة الأسنان» أمواس ABIL‏ 
أدوات إزالة الشعر» مقصات الأظافر وغيرها والتي قد تنلوث بالدم 
فتكون سبب لانتقال cade y ul cu AL‏ يجب توخي الحذر عند 
الاشتراك في استخدامهاء 

حوادث الإصابات بوخز إبر عند العاملين في القطاعات الصحية؛ 

* ولادة طفل من آم مصابة E"‏ (وسياتي الحديث عنه لاحقاً). 


* 


Le‏ نلاحظه في النقاط الأخيرة تكرار مصطلح «غير المعقمة جيداً» والذي يؤكد 
على ضرورة التعقيم الجيد al Mobb‏ وعدم التساهل من قبل بعض موظفي القطاعات 
الصحية في هذا المجال والذي قد يعني التلاعب بصحة الناس. وحين| نقول تعقم جيد 
فإننا نعني أن التخلص من جميع الجرائيم col ag Zl y‏ قد تم بشكل كامل. ومن هنا 
ol‏ الإحصاءات تشر إلى أن التساهل في تطبيق قوانين الصحة العامة والاحتياطات 
التعقيمية اللازمة والجادة في القطاعات الصحية الخاصة والحكومية وحتى في عيادات 
الأسنان هو من الأسباب الرئيسة لانتشار p RAE‏ «سي» في جمهورية مصر (الدولة 


Centre for Disease Con-)] PER مكاتب مركز‎ lg pts تنص إحدى الجمل التي‎ )١( 
في المذكرة‎ ٠١٠١١ حزيران‎ d الموجودة في الولايات المتحدة‎ [(CDC) أو‎ (trol and Prevention 
يتم عمل الوشم أو عمل‎ es من النوع "سي" على أنه:‎ eR التي تُعرف بالتهاب الكبد‎ 
سي"‎ “SH انتقال‎ Ob فتحات في الجسم في أمكان غير مُتَحَصصة أو بمواد غير مُعقمة»‎ 
Las. Ai بأن هذا الاحتهال هو ضثيل في الأماكن‎ [le é الأخرى يكون تملا‎ La SAI وبعض‎ 
." "سي‎ XA وخخصوصاً بالنسبة‎ 


A tL من النوع‎ um Xn wil gist 


التي بها أعلى نسبة من الإصابات في OLII‏ حسب التقارير الموثقة في منظمات الصحة 
lu atis,‏ 

ويجب الإشارة إلى أن الدم غير الممحوص جيداً يُعد من الوسائل الرئيسة التي من 

p z 0 0 o^ 

خلالها ينتشر الفَبروس» حيث إنه في الدول XR‏ يتم فحص الدم قبل نقله وبواسطة 
تقنيات حديثة تعتمد على الكشف عن وجود الشفرات الوراثية iw y us all‏ 
الشديد فإن بعض هذه التقنيات غير متوفرة في الكثير من الدول النامية. 

ويأتي بعد الدم غير المفحوص جيداً العادات الاجتاعية اليومية كالذهاب 
لصالون الحلاقة أو التجميل والتي غَالِباً ما تعتمد في عملها على الأدوات الحادة غير 


و 


المعقمة. 


A 

في انتقال Ago gag reall‏ وهذا Lat‏ يشمل حتى نقل الأعضاء وعوامل التخثر © 
call)‏ ي ا ا 

ومن النقاط التي يجب الالتفات لما في هذا الموضوع هو أن uas al‏ تم اكتشافه 
في سنة ۱۹۸۹ للميلاد» ولكن الفحص الخاص به لم يتوفر إلا في عام ۱۹۹۲ للميلاد 
كاد اتيك ع NOD dade OPA‏ نامرج 
للفحص عن وجود us s yall‏ «سى» قد يكونون من الذين تعرضوا له في ذلك الوقت. 

إن الذين يعتمدون على استخدام الإبر الشتركة مع الآخرين كوسيلة لأخذ 
بعض الأدوية أو بعض أنواع المواد المحظورة» هم بلا شك في خطر من هذا Qo Jall‏ 
OD)‏ تم نشره في تاريخ ١٠١ /A /YV‏ في البوابة €« Highest Rates of Hepatitis C Virus) Ol pe‏ 

. (Transmission Found in Egypt 

(PCR) s (EIA) مثل‎ (Y) 


(۳) كما تم الإشارة إليه في سنة ٠٠١١‏ للميلاد بواسطة مركز eel‏ في المرض Centre for Disease)‏ 
(Control and Prevention‏ أو .[(CDC)‏ 


SAV 


JAA 


التهاب الكبد unos‏ 


ففي الولايات الشحدة وعلى سبيل UM‏ فإن ما نسبته dl‏ بال ائة من هؤ لاء قد 


ON TRUM 


ويجب التأكيد على أن المَيّروس «سي» لاينتقل عن طريق المصافحة أو الاشتراك في 
أدوات الأكل كالملاعق Pus Ed‏ 


الرسم البياني رقم ١‏ في الأسفل يوضح النسب المئوية لانتقال usa‏ «سي» 
حسب إحصاءات مركز التحكم Centre for Disease Control and)] o^; d‏ 
(Prevention‏ أو .[(CDC)‏ 


علاقات حنسية 5 


(قبل أن bag‏ ل الفحص) JË‏ دم n‏ 
(غسیل كياد ponen Cen‏ 


nn‏ لادة) اک 


غير معروف » 


(كالمخدرات( استخدام إبر غر م معقمة » 


O 2845: y 1 
بياني رقم‎ (pm MI 


Centre for Disease Control)] ض‎ ot à النسب المسجلة لدى مركز التحكم‎ 
وس «سي».‎ pA لانتقال‎ [(CDC) أو‎ (and Prevention 


HCV Prevalence in Selected Groups of Adults by) تحت عنوان‎ ٠١١8/5/9 e منشور بتار‎ (Y) 
. (History of Injection Drug Use 

(Hepatitis C: FAQ — CDC Viral Hepatitis) تحت عنوان‎ * * A /N IN تم نشره في تاريخ‎ (Y) 
.[(CDO) أو‎ (Centre for Disease Control and Prevention)] | A M في‎ RESET بواسطة مركز‎ 


التهاب الكّبد المَيُروسي من النوع «سي» 


هل ينتقل الفيّروس , سي. من الأم الحامل لابنها 

يسمى هذا النوع من الانتقال بالانتقال العمودي (vertical transmission)‏ 
وهو عادة ما يستخدم عند الكلام عن الأمراض التي تنتشر بين الأم ومولودها عند 
عملية الولادة. ولقدتم شرح هذا الموضوع عند الحديث عن eg fall‏ «ب». ويظهر 
ob‏ هذا لايحدث بشكل مُستمرء إلا عند الأمهات GV‏ يكون لديبن جينات eg A)‏ 
في الدم إيجابية (HCV RNA)‏ عند حالة الولادة» حيث تكون النسبة فيه T‏ حالات لكل 
Uf a pes‏ تالت SU‏ مهات JS ob Lal‏ سو fuge c Lal‏ 3 درون ف 
المناعة المكتسبة (HIV)‏ عند الولادة» فإن نسبة انتقال oou‏ اسي) تزيد لتصبح ۲۵ 
حالة لكل ٠٠١‏ حالة. 

ويحب الإشارة إلى أن طريقة الولادة أو طريقة الرضاعة لا تؤثر على خطورة 
حدوث الانتقال العمودي. 


نسبة الإصابة بالفيروس . سي. 

ويجب الإشارة هناء إلى أن نسبة الإصابة بالتهاب ey AS‏ من النوع 
T‏ هى تقريباً ٩١‏ في المائة وذلك عند احتكاك الشخص مع دم أو سائل بشري 
ملوث g ADE‏ ويحدث هذا عند نقل دم ل يتم التأكد من خلوه من VIVE‏ 
IT‏ 

LA‏ فإن الفحص المخيري المسئول عن تحديد وجود المَيْروس cod‏ قد تم 
إدخاله على de gat‏ الفحوص الواجب إجراؤها عند نقل الدم من شخص إلى أخر. 

وتشر التقديرات إلى وجود من ۲۷۰ إلى ٠١‏ مليون شخص في جميع أنحاء 


العالم مصابين as AG‏ «سي». وهذا اقوس لا يعيش إلا في الجسم البشري» بمعنى 


BULL AO (1)‏ من الذين يتعرضون aT‏ "مي" يُصابوا بالتهاب الکٻد nA‏ من النوع "مي". 
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التهاب الكّيد gh!‏ 


أن الإنسان لا ينقله للحيوانات ولا يأخذه من الحيوانات7) 


بعض of‏ جه التشايه والاختلاف بين الفيّروس d EX omo‏ 


لقد أشرنا في السابق إلى أن pes tall‏ «مي» ينتقل عن طريق الدم وسوائل الجسم 
وبطريقة يقة al AU‏ وس «ب»» ولكنه يختلف في شكله الهندمي ونوعية شفراته الوراثية 
(صورة توضيحية رقم۲۷). 


۲۷ صورة توضيحية رقم‎ N 


رسم هندسي تصويري لشكا eg nal‏ «سي». 


)١(‏ لقد تم نقل الفيروس لبعض قرود الشمبانزي» ولكنه لم يُسبب إليها أي مرض كما هو الخال عند 
ااا + Mier ae ele eges‏ الاو ين gto‏ 

(Y)‏ يمتلك RAM‏ س Rer‏ خارجي هندسي AEE‏ في تركيبته عن Spa eur SGA‏ يتكون 
شكل una‏ " سي من عشرين مثلث هندسي مُتشابه» ثلاثين ضلعاً Vra‏ زاوية. ae‏ 
الشفرات الوراثية ETE‏ ار us‏ هي من نوع (RNA) " dy‏ وليست "د 
(DNA)‏ كما هو الحال عند o ej‏ 


lel‏ الكيد ENTRE‏ من النوع «سسى» 


مراحل الإصابة بالتهاب الكبد Caged » ET‏ € 


بطريقة مُشاببة فيوس uoo‏ فإن الإصابة gel ga AU‏ تمر بمرحلتين. وهما: 


3 


حادة» وهي الفترة التي تشمل الستة أشهر الأولى من بدايات الإصابة. 
وبين te gual fol wall‏ ا SUL‏ من wlll‏ امان eV‏ 
عليهم أي أعراض فعلية. GT‏ النسبة الضئيلة من الناس الذين تتكون 
عندهم أعراض» فتكون تلك الأعراض خفيفة وغير ملحوظة. ومن هناء 
Obs‏ من يُصاب ua s tl‏ عادة لا يشعر ch‏ تغيرات تستدعي منه طلب 
المعونة الطبية. بل أن الكثير من الأطباء وللأسف الشديد قد لا يلتفتون 
إلى تلك الأعراض على bel‏ نتيجة للإصابة |S) e addo‏ سنشير 
إلى ذلك لاحقاً). وفي خلال هذه الفترة قد يتمكن الجسم من التخلص 
من COP T‏ تلقائي وهو مايُسمى «إزالة الفيروس التلقائي» 
(spontaneous viral clearance)‏ و التي Vie eL sms‏ إلى Ve‏ 
8415[ من ce AU oe pall‏ إذ تستطيع بعدها الگبد أن تعود إلى 
إفراز أنزياتها الوظيفية (كا أشرنا إليها من (OS‏ بشكل طبيعي. وما يجب 
الإشارة إليه هنا هو أن التتخلص من الفَبروس يعني التخلص من شفراته 
الوراثية في الدم ]1.0.50 TRNA)‏ ولكن تظل نسبة بقاء SE g ya s fall‏ 
من الاستيطان في الكبد كبيرة [85]ء والذي يعني مرور الستة HAW‏ 
الأولى دون e a‏ الأجسام امُضادة التي يفرزها الجسم عليه ]86 82 
ioa‏ ويتم تعريفه على أنه تجاوز فترة الإصابة CS)‏ أشرنا في النقطة السابقة) 
عن ستة أشهر دون تمكن الجسم مسن إزالة المَيْروس وجميع مكوناته من 
الجسم. وغالباً ما تكون هذه الفترة بدون أي أعراض حيث يكون التشخيص 
بالإصابة بشكل عام عند عمل فحوص شاملة يتفاجئ الشخص بعدها 


„(aspartate transaminase) و‎ (alanine transaminase) أى‎ (1) 
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بإخباره بأنه مُصاب wa ADL‏ اسي» TU TEE‏ شمن 
لآخرء ولكن يشترك الجميع في وجود الالتهساب الكردي عند الكشف 
الفسيولوجي. . إضافة d‏ فإن Jas‏ الذي على أساسه قد IS esae‏ 
(cirrhosis)‏ أو (fibrosis) ail‏ لا يمكن تحديده بزمن فهو يختلف Lal‏ 
من شخص لآخر. وعليه» فإنه لا توجد تقديرات حقيقية لهذه الأعراض 
نستطيع من خلالها إعطاء أرقام واقعية؛ وذلك بسبب أن الفحوص ل تكن 
موجودة منذ زمن طويل. ولكن بعض القواعد البيانية ا حالية ُشير إلى أنه في 
الأشخاص غير الحاصلين على العلاج, فإنه (fibrosis) xS ie el‏ 
تقريباً قد يحصل في مدة أقل من 7١‏ سنة. Lady‏ فإن el‏ اصع (fibrosis)‏ 
الآخر قد يحصل خلال ٠١‏ سنة. أما العدد etl‏ من المرضى» فإنه وبشكل 
عام يظهر عليهم التحسّن بشكل بطيء ودون ظهور أي علامات قد تُشير 
لحدوث (fibrosis) A285 c‏ في SU‏ خلال حياتهم. وفي الجهة calli‏ فإن ما 
هو مُسجل في المعهد الدولي للصحة ONIH)‏ يشير إلى أن خطورة حدوث 
الع (fibrosis)‏ خلال ال ۲١‏ سنة oM‏ هو من ٠١‏ إلى ١‏ بالمائة 81 8]. 


فترة حضاثئة الفيروس « دسي ١‏ 

إن فترة حضانة اموس «سي» في الجسم وقبل ظهور الأعراض تتراوح من 
أسبوعين إلى 0 Y‏ أسبوعا. 
أعراض اللإصابة بالتهاب الكبد TE‏ » سى € 


إن الأعراض المبدئية التي قد ud‏ منها الشخص في المراحل الأولى من الإصابة 
(كما تعرضنا لبعضها عند الحديث عن Qeon ug il‏ مُشابهة لتلك الأعراض التي 
تظهر عند الإصابة بالآنفلونزا. 


(Y + + Y ‘NIH consensus statement guidelines on Management of Hepatitis C) هو‎ ba والمقصود‎ (Y) 


التهاب الكبد المَيّروسى من النوع «سىي» 
"E E E‏ 


وتشمل هذه الأعراض: 
# فقدان الشهية. 
٭# تعب عا 
m‏ ألآمالمفاصل. 
*# ألم في منطقة البطن, 
eel *‏ 
aS #‏ جلدية» 
# النوم «aii‏ 
#ذ- الاككاس: 
وبشكل cele‏ فإن العلامات (وخصوصاً تلك الحاصلة خلال ela fall‏ والتي 
قد att‏ لوجود مشاكل في (ASN‏ عادة ما تكون غائبة حتى يحصل (cirrhosis) I‏ 
أو (fibrosis) s‏ . ْ 
ولكن يظل مُسبب التهاب الكبد القَبروسي من النوع abo e tut‏ الدم (أي 
cle g (ed py fel‏ فإنه قد تحدث عند المريض مجموعة مختلفة من Oa‏ الإكلينيكية 
pl‏ قد تبدأمن غياب أي علامات للمرض إلى وجود أعراض حقيفة مُرئبطة بشكل مُباشر 
بوجود المَئْروس t un‏ (كتلك المذكورة آنفاً)» والني قد تنتهي elal‏ بالدرجة الأولى. 
وبمجرد تصويب مَرَض الټهاب الکبدي من النوع «(سي» ارين سهامه الممرضة 
تجاه LEI‏ وحدوث التَلَّيْف «eirrhosis)‏ فإن الأعراض والعلامات بشكل عام تكون 
نتيجة أحد أمرين. هما: 
# إما زيادة في نشاط الكبد الوظيفي (والمقصود هنا le BY‏ الكبدية)» 
m‏ أو زيادة في الضغط المرتبط OSG‏ 


)4( و T.‏ هذه الحالة ب .CPortal hypertension)‏ 
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ومن الأعراض والعلامات الُمكن حدوثها عند وجود الل (cirrhosis)‏ 


*# تراكم السوائل في البطن""» 

وجود نزيف أو تقرحات بشكل غير طبيعي» 

تضخم بعض الأوردة وخصوصاً في Mo ably Bali‏ 
اصفرار الجلد وابيضاض العين بشكل غير طبيعي eil‏ 

إمكانية حدوث تراكم غير طبيعي لمادة الأمونيا”” والتي عادة ما يتم 
التخلص منها بواسطة LSI‏ الا 


* 0X %* X 


وهناك أعراض تصاحب مرض الكبد الفَبروسي من النوع «سي» أكثر من غيرها 
من ole LH‏ الكّبدية» وخصوصاً تلك الأعراض الناتجة عن وجود الفَيّروس (ge!‏ 
بشكل AUS‏ في الكبد. ومنها: 
*# انخفاض الإنزيم المسثول عن إنتاج الحديد في الجسم *» 
تراكم نوعية من البروتيدات في الدم والتي تذوب تحت درجات حرارة 
منخفضة Ut‏ يؤدي P icd‏ 
*# التهاب CASI‏ 


0( 5 هذه المالة ب Aascities)‏ 

varices) وتُسمى‎ (Y) 

() الأمونيا هي عبارة عن مركب تتتجه البكتيريا المعوية في جسم الإنسان وكذلك يتم إنتاجه بواسطة 
خلايا جسم الإنسان خلال مرحلة هضم البروتينات» وهي من المواد التي يتم نقلها إلى الكبد حتى 
يتم تحويلها إلى يوريا وجلوتمين (نتصهاناع). ومن ثم يتم JE‏ اليوريا إلى الكلى حتى يتم التخلص 
منها عن طريق البول. وفي حال لم يتم تفكيك الأمونيا بشكل كاملء فإنها تتراكم في الدم وبعدها 
تر من خلال حاجز الدم والمخ (blood /brain barrier)‏ ومن المصادر الأخرى للأمونيا الكل 
والعضلات. 

)£( وهي عبارة عن حالة يتم الر جوع ليها ب „(hepatic encephalopathy)‏ 

„(porphyria cutanea tarda) وهي عبارة عن حالة يتم الرجوع ليها ب‎ (o) 

)1( وهي عبارة عن حالة يتم الرجوع ليها ب Ceryoglobulinemia)‏ 


"A M arm من النوع‎ dig tall الكسد‎ ala 


a #‏ الأمراض في الجهاز المناعي والتى من خلاها el‏ الجسم نفسه 
مثل «(sicca)‏ 

# بعض الأمراض الحلدية والتي تظهر على الجلد الخارجي بشكل مُلفت 
مثل «(lichen planus)‏ ۰ 

*# انخفاض كمية الصفائح الدموية وتأثر تخثر الدم بشكل طبيعي؛ 
رض السکري» 

# بعض الأمراض في الجهاز المناعي كإفراز بعض أنواع الخلايا البيضاء 
بشكل غير طبيعي مثل حالات اضطرابات تكاثر كرات الدم البيضاء من 
النوع الليمفاري (ymphoproliferative disorders)‏ 


مُضاعفات الإصابة بالتهاب الكبد الْفيُروسي ,سي, 


يسبب ey ZU‏ «سي» أعراضاً تكاد تكون في شكلها ومضمونها مُشابهة UA]‏ 
لتلك التي يُسببها ايروس (ب». وهنا نستطيع القول بأن أكثر الُصابين لاتظهر عليهم 
أعراض ملحوظة وخصوصاً في المراحل الأولى» أي بعد استيطان as fall‏ في خلايا 
ASS‏ بفترة وجيزة. 


ولتوضييح ذلك بشكل أكثر دقة» فإن نصف المصابين on la‏ اسي 
هم أشخاص قد تحول الرض لدم إلى النوع الزن والذي Le LIU‏ ينتج عنه A‏ 
للكبد gs (cirrhosis)‏ التَلّيّف (cirrhosis)‏ عادة عند تحول الإصابة من حالة 
مزمئة يكون فيها yay SI‏ خاملاً إلى حالة Xo‏ يكون فيها poy AI‏ نشطاً. والتليف 
Ceirrhosis)‏ هو عبارة عن تراكم تدريجي وبطيء لطبقة من GUY‏ على الكبد ما 
يؤدي لبروز ندوب غير طبيعية. 


وعند وصول الحالة إلى هذا المستوى (ومع وجود أعراض التَليّف) فإنه ويلا 
شك يُصبح المريض عرضة للإصابة بتطورات صحية خطرة. 
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ومن أهم المشاكل الصحية التي قد تنتج عن ما تم ذكره الآتي: 


3t 


3 


تشمع الكبد c(fibrosis)‏ والذي يحدث بعد سنوات من dae MI‏ 
سرطان الكبد» ويأتي عادة كمرحلة USA‏ بعد حدوث التَشَّمّع 
«(fibrosis)‏ 

الفشل الكبدي» والذي يعني بأن الكبد لم 25 قادرة على أدَاء وظيفتها. وهو 
ما يعني بأن الشخص بحاجة إلى زراعة كبد . ولكن الدراسات توضح بأن 
نسبة من الذين أجروا هذه العمليات ظهر a‏ لديم مرة أخرى؛ 
وهناك مشاكل أخرى أيضاء كحدوث od‏ الأوردة الموجودة في أسفل 
البلعوم Coesophageal avarices)‏ (صورة رقم ۸) وكذلك الأوردة 


(gastric avarices) المعدية‎ 


| توضيح GUL‏ قد يحدث لبعض الأوردة الموجودة في أسفل البلعُوم 


لماذا يتأخر اكتشاف التهاب الكبد المَيّروسى , سى, 

ما يجب الإشارة إليه هنا هو أن غالبية التشسخيص لا يتم في مرحلة الفترة الحادة 
وذلك لأن هذه الفترة لا تتميز CU‏ بوجود أعراض وعلامات byez‏ أن من 
يشتكون من تغيرات مَرضية» تكون أعراض oa Tl‏ لديهم تشابه في وصفها JAF‏ 
الأنفلونزا والتهابات oles I‏ الُسببة لأمراض الجهاز التنفسي العلوي. ومن هنا 
نفهم سبب ندرة اكتشاف ya MA‏ في هذه الفترة. 

ومن ناحية ثانية فإن من يدخلون في GIU a Ss fa‏ لا يشتكون من أي أعراض 
حتى يدخل الرَض في مراحل ee ers He‏ 


ونستطيع أن has‏ إمكانية حدوث الإصابة بالاعتماد على التازيخ ح الَرضي للشخص» 
خصوصاً عند الأشخاص المدمنين على المخدرات أو من هم على علاقات غير شرعية مع 
أشسخاص في أمكان ينتشر فيها الَرَّض. إضافة لهذاء فإن وجود الأعراض غر معروفة 
السبب ووجود تغيّر غير طبيعي في إفراز إنزييات الكبد أو الإنزي)ت الوظيفية للكبد 
sob SSI Labo] idler Y T ELAN poll ye gull Jae Lt‏ 
Ly AA‏ المذكورة وعلى رأسها all‏ «سي» وهناك الكثير من الناس من يتم 
اكتشافهم كمصابين بعد زيارتهم لبنك الدم من أجل التبرع pilo‏ وهناك نسبة أيضاً 
من الناس من يتم اكتشاف المرض لدم بعد os‏ أحد أفراد أسرهم المصابين all‏ 
الفحوص المخبرية الخاصة بالفيروس qnd»‏ 

اا الف LL ns Sole,‏ عون جرد ASLAM‏ ال ال نيه 
القَيْروس في الجسم. وتتكون CISL YEE‏ الفَيّروس (سي» الطبيعية في الجسم بعد عدة 


ase A CO‏ بالدم يتم فحص دمهم والتأكد من خلوه من افوس «(سي» کيا هو الخال عند بعضص 
coUa 5l‏ الخطرة e S RAMUS‏ «ب» وروس نقص المناعة (HIV)‏ 


vay 


1AA 


التهاب الكبد gill‏ 


z D M " 

شهور من الإصابة لأول مرة. ويتم استخدام هذه المضادات كمؤشر لوجود المرض. 
وهي ISLAM‏ التي يُبحث عنها عند فحص oye pall‏ بالدم للتأكد من خلو أجسامهم 
من oy Kall‏ وسلامة نقل دمهم للآخرين. وتتكون هذه cols LAM‏ بعد ثلاثة إلى 1o‏ 


ووجود هذه الْضَادَات يُشير للتعرض c pa ARD‏ ولكنه لا يعني استمرارية 
وجود yey fall‏ وعليه» OB‏ من يكون دمه إيجابي لوجود الفَبروس» يجب عليه عمل 
فحوص إضافية (سيتم الإشارة إليها في المامش بشكل أوسع) من أجل التأكد من 
EDT‏ بأجزائه المختلفة في الدم وليتم تحديد استمرارية وجود المَرّض. وهذه 
الفحوص تشمل الكشف عن الجينات الوراثية ps s AU‏ في الدم باستخدام التقنيات 
الجزيئية المتعلقة بالأحماض COLI‏ 

إن جميع الفحوص التي تُستخدم للكشف عن الأحماض الأمينية a RAM‏ «سي» 
تملك الإمكانية للكشف عن وجود og Alo‏ وكذلك عن كمية الفَبروس في الده". 
وكمية bs ll‏ الدم تعد من العوامل المهمة المحددة لتوضيح إمكانية أخذ المريض 
للعلاج. والذي يحتوي الإنترفيرون interferon)‏ ولكن هذا الفحص peus‏ 
Lal‏ أن يكشف عن حجم تأثر الكبد ولا إمكانية توقع pal‏ المستقبلي لقسوة المرض. 

Ul‏ في الناس الذين قد تم تأكيد إصابتهم oa le‏ فإن تحديد نوع الفيْروس 

g f RTI &‏ * و 

جينيا (والذي أشرنا له Lal‏ وأوضحنا بأنه ستة أنواع) يكون منصوحا به» حيث إن نوع 
a‏ يلعب دور ا كبيراً في تحديد العلاج الذي يعتمد على الإنترفيرون (interferon)‏ 
من ناحية المدة وإمكانية الاستجابة للعلاج. 


وبالعودة للمُضادات التي تتكون ضد c s dl‏ فإننا نستطيع الكشف عنها 


O0‏ مثل (polymerase chain reaction)]‏ أو (PCR)‏ و (transcription mediated amplification)]‏ أو 
[(TMS)‏ أو (branched DNA)]‏ أو .[(b-DNA)‏ 
„(viral load) (Y)‏ 


التهاب TES‏ الفيْروسي من النوع «سسي» A‏ 


عند BULL ۸١‏ من المرضى وبعد ٠١‏ أسبوعاً من الإصابة» وعند BULA‏ بعد o‏ أشهر 
من الإصابة. BUL 41 UT‏ فتتكون لديهم SLAI‏ بعد ” أشهر من الإصابة. 


وبشكل عام فإن فحوص ISLAM‏ الحيوية الطبيعية في الجسم تُحطى مؤشراً قوياً 
لتعرض الشخص c po a‏ ولكنها قد لا تكون دقيقة عند بعض المرضى وخصوصاً 
الذين تأخر وا ني إنتاج مُضَادَاتهم a all‏ ضد ual‏ أو لأنه لم يتم إنتاج مضادات 
كافية في أجسامهم يمكن الكشف عنها. 

وهناك نسبة ضئيلة من الناس من الذين يتم إنتاج مُضَادَات حيوية ني أجسامهم 
ضد a s il‏ «مي». وعليه» فإننا لانستطيع الكشف pas A oe‏ عند فحصهم. 
ولأن هذا ذلك أمرأوارداًء لذا فإن الفحوص التي تكشف عن وجود «ر.ن.أ.) 
(RNA)‏ ا Mee curl‏ ج دكون Jo eral canal‏ وشو Ga eos LAT‏ 
وتوقع الإصابة ay alU‏ عند الشخص عالية (كأولئك الذين يكون لديهم أحد 
إنزيهات AS‏ مرتفعاً بشكل ملحوظ وفحص المضادات يكون لديهم سلبياً)؛ وهذا 
Ce‏ تعني بأن فحص إنزيهات SI‏ هو مؤشر لتوقع do oed o SE las‏ 
المغابل op‏ النتائج الطبيعية colo pol‏ الكبد لا يعني أيضاً تأكيد سلامة الشعخص من 
الإصابة es AL‏ «سي» أو أي يروس كبدي آخر [89]. 

ونستطيع الكشف عن pea Kal‏ «سي» في الدم في الفترة: من الشهر الأول إلى 
الثلاثة الشهور الأولى باستخدام التقنيات الحديثة كا أشرنا آنفا. 


Lal‏ عند انتقال الَرَض للمرحلة ata M‏ فإن ارتفاع الإنزيمات الوظيفية (التي 
أشرنا لها من قبل) يكون مُتقلبا ويميل بشكل عام للارتفاع US‏ كان هناك تأثر لخلايا 
LSI‏ وقد تكون هناك فترات تكون فيها هذه الإنزييات في معدلا الطبيعي وتظهر في 
التحاليل على أا طبيعية. ونستطيع القول هنا Ob‏ بعض البروتينات في الجسم قد تكون 


. (seroconversion) (1) 
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(albumin) و“ الألبومين)‎ (prothrombin) الطبيعى مثل «البروثرومبسين)‎ vi à 
.Ccirrhosis) ID es pm عند‎ Lo party مُعدل غير طبيعي‎ diee donis 
مع كمية الإصابة في‎ GU هو أن إنزيمات الكبد لا تنوافق‎ Cals edi ومن النقاط‎ 
الكبد والتحاليل الفسيولوجية.‎ 


ولقدأشرنا من قبل إلى فحوص نوعية جينات (viral genotype) Pree‏ 
وفحوص os BS‏ في الدم (viral load)‏ وهذه الفحوص على دقتها إلا أنها لا 
تُعطي أي مؤشر عن حجم الإصابة في ASII‏ أيضا. 

ومن هنا نستطيع أن نفهم بأن الفحوص الوحيدة التي قد تُساعدنا على فهم حجم 
الإصابة في الكبد هي الفحوص الفسيولوجية والتي يتم من خلالها أخذ عينة so‏ من 
الكبد وتشريحها في معمل الأنسجة لتقيم fall‏ الذي قد يكون قد طرأ على خلايا الكبد. 

وهناك من قد يتكلم عن قراءات الأشعة كتلك التي يتم عملها بواسطة الأشعة 
فوق الصوتية (ultrasound)‏ — الكمبيوتري بالرسم السطحي (CT scan)‏ 
وذلك من أجل إظهار بعض الصور للكبد والتي قد تساعد على فهم السبب الحقيقي 
للالتهاب. ونستطيع أن نقول بشكل عام بأن هذه النوعية من الفحوص لا تعطي 
مؤشر جيد لحجم التغير الذي طرأ على الكبد g‏ وخصوصا في المراحل الأولى» ولكنها 
تعطي قراءات واضحة عند تقدم ol‏ لمراحل عالية جداً. 

هناك الكثير من الحديث عن الفحوص الحديثة القادمة''والتي لايتم من خلاها 
التعرض St]‏ بشكل مُباشر كالاعتماد على عينات الدم فقط. وهي فحوص تُعطي 
قراءة تقديرية لحجم CIE‏ الحاصل في الكبد Ceirrhosis)‏ وكذلك كمية lg‏ 
الذي يؤدي لوفاة الخلايا ]90[ ولقد تم عمل البحوث اللازمة على هذه الأنواع من 


(Y)‏ مثل (FibroTest)‏ والذي يقيس بشكل تقديري حجم التليف و CActiTest)‏ والذي يقيس بشكل 


تقديري أيضاً الالتهاب المؤدي لوفاة الخلايا. 


التهاب الكبد "E‏ من النوع «au?‏ 


الفحوص وتم توثيقها والنصح بتطبيقها"“ في بعض الدول الغربية [91]. ٠‏ 


الرسم Ti‏ رقم ١‏ يختصر ما e‏ الإشارة إليه وبشكل تقريبي لواقع الخال عند 
التعرض للفيّروس «سي». 


: جود لباق Ff rape‏ 
جينات egal‏ في الدم ‏ مضادات ALT aa‏ إنزيم Ll! Sl‏ ظهور الأعراض والعملاسات 


ô t Y Y 3 سئوات‎ a 1 Y Y ` 2 


فثرة التعرض ga)‏ من عدة شهور حنى عدة سئوات 


توضيح للكيفية التي غالبا ما تكشف عنها نتائج الفحوص المخبرية عند 
الإصابة بالفيدوس Lae il gl‏ يعكس الرسم وجود جينات ايروس BLD‏ 
الأخضر) خلال فترة الإصابة من بداية الشهور ME‏ (الفترة الحادة) وحتى 
بعد سنوات ahs WI)‏ وفي الجهة ALU‏ نرى ob‏ إنزيهات الگبد LAD‏ 
الأرجواني) ترتفع في البداية ثم تبدأ بالتأرجح» بينها ترتفع المُضادات الطبيعية 
(الخط البرتقالي) بشكل تدريجي عند بداية الشهور الأولى ثم تبدأ نسبياً بالثبات 
بعد الدخول في الفترة المزمنة من المرض. 


. (FDA procedure initiated in USA) (3) 


fel 


ar‏ التهاب الكبد الْمُيُروسي 


إن العلاج المتوفر حالياً هو عبارة عن تركيبة تتكون من PO 9 pd BY‏ والمضاد 
a Al‏ لمدة tel £A A YE‏ والذي 23 هذه Bull‏ هو نوع us alll‏ (حسب 
التقسيم البيني المذكور آنفا)» am‏ إن هناك الكثير من الدراسات في هذا المجال وخصوصا 
على مدة العلاج في بعض الأنواع الجينية من OL [he .]93 (92199 a pas al‏ الكثير 
من المرضى الذين هم في المرحلة المزمنة لا يستطيعون التخلص من الفيروس بدون العلاج. 
نسب شفاء التهاب الكبد ,سي » بعد أخذ العلاج 

- of E 2 

إن نسبة التخلص من yo s pall‏ | خلال المرحلة الحادة هي أعلى من المرحلة المزمنة» 
حيث إن النسبة تصل إلى 4١‏ بالمائة وبفترة علاج أقل» ولكن هذا يجب أن يتم تقييمه 
ومقارنته مع نسبة الشفاء دون أخذ العلاج والتي تصل فرصتها من ١5‏ إلى TUL 5٠‏ 
وذلك بالتخلص من الفَيْروس GU‏ وبالاعتماد على مناعة الجسم الطبيعية. 

ويجب التذكير مبدئياً ea tall Ob‏ «سي» يؤدي إلى حالات ٠٠ d ES‏ إلى Av‏ 
بالمائة من المرضى. 

وبالنسبة للأشخاص call‏ بالحالة SM‏ التشِطة» فإن العلاج قد يؤدي إلى الشفاء 
في BUL 5٠‏ منهم» بينما تصل إلى ما نسبته 0٠‏ بالمائة من الذين لا يستجيبون للعلاج بتاتاً. 

لل paa‏ را Set‏ 
OB des‏ العلاج قد يؤدي للتخلص من الفَيْروس من الجسم بنسبة 7 تتراوح من ۵ , ٠‏ 


)1( لقد ذكرنا سابقاً ob‏ هذا النوع من الإنترفيرون هو منزوع من الخنازير ويوجد منه نوعان: pe-)‏ 
(gylated interferon-alpha- 2a‏ و (pegylated interferon—alpha- 2 b)‏ . 

. (ribavirin) والمقصود هنا هو الريبافيرين‎ CY) 

genotype 2) Y و‎ Y intl والتي غطت الأنواع‎ (NORDymanIC), fxs في بعض الدراسات والتي‎ CO) 
بعد اليوم‎ (100010 [m) في الدم قد وصلت إلى‎ ord فإن الرضى الذين كانت لدم كمية‎ «(and 3 
أسبوعاً أبدوا نتائج علاجية مشابهة للذين تم علاجهم لمدة 5 أسبوعاً.‎ VY السابع والذين تم علاجهم لمدة‎ 


التهاب الكبد pag, EAE‏ من النوع «سي» A‏ 


إلى V£‏ , * بالمائة كل سنة ]94 95[ 


ويجب الإشارة إلى أن من ٠١‏ إلى Yo‏ بالمائة من الأشخاص يتمكنون من الشغاء 
بعد أن يتوقفوا عن أخد العلاج 961[ 


PE 1‏ . » ^ 
من ناحية «s Hl‏ فإن العلاج بِمَضَادَات oles pall‏ مثل الريبافيرين 
(ribavirin)‏ يؤدي في غالب الأحيان إلى تعديل في نسب مستويات الإنزيات المسئولة 

عن وظائف A‏ وفي BUL YY‏ من المرضى تقريبا ولكن بطريقة مؤقتة فقط ]65[ 


وتوجد أعلل نسبة شفاء في الأشخاص DUNT‏ بالنوع الجيني (genotype 2) Y‏ والنوع 
الجيني (genotype 3) Y‏ والتي تصل Led‏ نسب العلاج إلى BULA‏ و٤‏ ۷ بالمائة» على بالتوالي. 

إن نسبة تركيز yer Mil‏ الدم تلعب دوراً كبيراً في فرصة الشفاء. حيث إنه كلما 
زاد تركيز as AE‏ الدم قلت نسبة فرصة الشفاء. إضافة لهذاء فإن نسبة التركيز العالية 
من ey fall‏ تعني ما يُعادل AT 1٠١‏ وحدة دولية لكل مل )40.000 “U/ml‏ 

وجب التأكيد على أن cou i‏ الإكلينيكية السابقة كانت توصي بإعطاء العلاج 
خلال مرحلة الإصابة الحادة (أي الستة الأشهر الأولى) لتعطي فرصة للجسم للتخلص 
pl iy‏ وس وهوما أشرنا إليه ail‏ «الإزالة التلقائية) (spontaneous clearance)‏ 
والدراسات الحالية تؤكد على أن إعطاء العلاج للناس الُصابين بالنوع الجيني رقم ١‏ 

; 

(genotype 1)‏ يستطيع Ol‏ يوفر Xo‏ علاج تصل إلى ope GUL ١‏ المصابين وبكمية 
علاج تصل إلى +0 بالمائة من تلك الكمية الُستخدمة خلال الفترة £l‏ 1971 

ويجب الإشارة إلى أن الدراسات [Slo‏ ما تؤكد على أن تحميل الأطباء مسئولية 
متابعة الأمراض الكبدية دون خضوعهم لدورات تدريبية تتعلق بالمقدرة على كيفية 
تشخيص مَرَض التهاب الگېدي cse s SEI‏ النوع اسي» قد يؤدي إلى نتائج مستقبلية 


)1( إن العلاج المتوفر حالياً عادة ما يتم الإشراف عليه من قبل مُتَخّصِصين في مجالات طبية bole‏ مثل: 
(gastroenterology) (hepatology)‏ أو (infectious disease)‏ 


gr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 
ذات خطر على مستوى صحة المريض ]98[ 


مشاكل العلاج بالإنترفيرون 

وكون أن العلاج يعتمد في تركيبته بشكل رئيس على إدخال مادة الإنترفيرون 
|S (interferon)‏ ذكرنا عند علاج الغو وق «ب)» فإنه من المهم التذكير بأن مشكلة 
العلاج ببذه المادة يكمن في كونه يجعل الشخص يشعر وكأنه مُصاب بحالة من حالات 
الأنفلونزا (تعب cele‏ صداع» ألم في المفاصلء فقدان الشهية وغيرها من الأعراض 
المُشايبة لأعراض الإصابة بالأنفلونزا)» وخصوصاً بعد بضعة أسابيع من أخذ هذه المادة. 

ومن bul‏ الهم الأخرى Ca‏ هي أن العلاج قد يؤدي إلى احتياج الجسم إليه بشكل 
مُستمر (إدمان) وخصوصاً عند الناس الذين لهم تاريخ في شرب الخمر وتعاطي الُخييرات. 

وقد يؤدي في بعض الأوقات إلى حالات من الإعاقة. ومن المشاكل التي قد 
يؤدي إليها أخذ مادة الإنترفيرون هي الأنيمياء بعض المشاكل في ET ABI‏ 
المشاكل النفسية”2 (حيث لوحظت هذه التغيرات من قبل). 


ولكن ومع كل ما ذكرناه La‏ يظل العلاج بالإنترفيرون والمضاد المَيروسي هو 
الحل الأنسب إذا ما رأى yaad‏ في هذا المجال ذلك. 
اختلاف الاستجابة للعلاج بين الأنواع الجينية للفيُروس , سي, 
إن الاستجابة قد تختلف من نوع جيني إلى نوع آخر (genotype)‏ 
ولو استعرضنا مبدئياً وبشكل مبسط أماكن انتشار بعض الأنواع, فإننا سنلاحظ بأن 
CO‏ إنترفيرون من النوع "آل" «(a interferon)‏ ويتم استخلاصه من الخنازير. ويجب الإشارة هنا 
ul‏ أنه يوجد ain‏ نوعان: .(pegylated interferon-alpha-2b) 5 (pegylated interferon-alpha-2a)‏ 


. (cardiovascular events) مثل‎ (Y) 


(Y)‏ مثل التفكير في الانتحار. 


التهاب الكبد ug halt‏ من النوع ran‏ 


النوع الجيني (genotype 1( ١‏ ينتشر بين المرضى في الولايات aol‏ الأمريكية وبنسبة تصل 
ey ys sub A^ i‏ يكثر انتشار النوع (genotype 4) ٤‏ الشرق الأوسط وإفريقيا. 


ويو جز الجدول رقم 4 شرحاً سريعاً للاستجابة للعلاج واختلافها بين الأنواع 
الجينية للمَير وس. 
جدول رقم 4: توضيح اختلاف الاستجابة للعلاج في الأنواع الجينية 
(genotypes)‏ من pal‏ وس e‏ 
الت كحضي oo oo‏ 
١‏ الاستجابة للعلاج تصل إلى ٠٠‏ بالمائة خلال مدة EA‏ أسبوعا من 
بدية العلاج. 


والعلاج المركب من الإنترفيرون والمضاد ge AB‏ يجب أن 
يخفض كمية المادة dry pall‏ بمعدل عال”" أو التتخلص LE‏ من 
ua s AI‏ بعد ١7‏ أسبوعاً. وإذالم يتحقق هذا الشرط فإن معدل 
نجاح العلاج سينخفض إلى BUG Joly‏ فقط. 

Po‏ تعد هذه الأنواع هي الأكثر استجابة للعلاج إذا تصل نسبة الشفاء فيها 
إلى vo‏ بالماثة أو أكثر أحياناً بعد VE‏ أسبوعاً من العلاج 991[ والمرضى 
الذين تكون عندهم نسبة ey all‏ بالمعدلات الدولية أقل من ٠٠١١‏ 
وحدة دولية لكل مل )1000 1]1/5:1) بعد اليوم السابع من العلاج 
(وقبل LT‏ الجرعة الثانية من حفنة الإنترفيرون) يمكن علاجهم في فترة 
قصيرة تصل إلى VY‏ أسبوعاً مع المحافظة على معدل شفاء ثابت ]92[ 

£ نسبة الشفاء تصل إلى BUL VO‏ وفي فترة علاج تصل إلى £A‏ أسبوعا. 


.(log- Y) (Y) 


ER 


التهاب الكبد الفيُروسسي 


Em 
إنعلاج هذا النوع يتم توثيقه في مراكز الأبحاث حالياً ودلائله‎ 1 
حيثٌ آن ما هو متوفر من معلومات بحثية حالياً شیر‎ oL في‎ 
أسبوعاً كفترة علاجية» وبنسب تتشابه لتلك النسب‎ EA إلى فترة‎ 


الموجودة مع النوع الأول والمذكورة في أعلى هذا الجدول ]100[ 
وهناك بعض dae‏ هذا المجال من يتتحدثون عن مدة أقل )43 
تصل إلى YE‏ أسبوعاً فقط) وذلك بالاعتاد على التجارب الإكلينيكية. 


ونستطيع أن نقول بشكل عام Ob‏ الاستجابة للعلاج عند الإصابة بأي نوع غير 
النوع (genotype 1) ١‏ قد تكون مبكرة وتؤدي ARAA‏ دائمة . ولكن المشكلة 
مرتبطة بالإصابة بالنوع (genotype 1) ١‏ حيث إن فرص رجوع الإصابة هي idle‏ 
üt 2: Las ai‏ ]101[ 

وجب التأكيد على أن ميكانيكية الشفاء ليست واضحة بالكامل» حيث إن 
yy AI‏ قد بظل موجوداً في خلايا الكبد وبعض خلايا الدم البيضاء مما يعني تكاثره 
في الأوعية الدموية حتى عند ظهور بعض علامات الشفاء KH‏ ]101[ 


العوامل المؤثرة على استجابة الفيُروس uenis‏ للعلاج 


هناك عدة عوامل قد تؤثر على استجابة us RAE‏ للعلاج. ومنها: 
a‏ العوامل inak iks Åi‏ (أي (GUI‏ ]103.102 


)١(‏ بالنسبة للنوع الجيني \ )1 (genotype‏ من ge) NaI‏ والذي يتم علاجه بالإنترفيرون سواء 


كان (pegylated interferon-alpha-2a)‏ أو (pegylated interferon-alpha-2b)‏ والموجود تحت 
الاسم التتجاري (pegasys)‏ أو ((PEG-Intron)‏ وكذلك بالمضاد "VS‏ ريبافيرين (ribavirin)‏ 
فإنه قد تم ملاحظة إن التغير ا جيني (genetic polymorphisms)‏ يحدث في الخزء اجيني القريب من 
المنطقة الحينية الموجودة في الإنسان والمعروفة (IL28B)‏ والمبرمج عليها الإنترفيرون interferon)‏ 


التهاب | لكبد gy hall‏ من النوع «دددسي» "A‏ 


10419) P AL la Ål العوامل‎ 
£105] الكابة خلال فترة العلاج‎ # 
.]106[ icles tly الحمل‎ # 


(lambda 3‏ ولقد لوحظ ob Laf‏ هذه المنطقة الجينية ترتبط ارتباطاً TSU‏ بالاختلاف الجوهري 
o uei‏ . هذه الملاحظات قد تم نشرها في عدة مجلات علمية |S)‏ تم الإشارة إليه في 
الأصل) وهي —- (genotype 1) ١ pool‏ محمل بعض الحينات المختلفة قرب Obl‏ 
الإنساني qni (LYAB)‏ تظهر Leb‏ مرتبطة بثبات الا dew‏ الفرؤسية للعلاج أكثر من غيرها 
من المناطق الجينية الأخرى. بل أن هذه المنطقة تظهر بأنها Lal ihi‏ بالتخلص الطبيعي من 
nial‏ من النوع الجحيني ١‏ من الجسم 

)1( هناك بعض الطفرات الجينية التي تحدّث في مناطق مُعينة من جينات (RT0Q) E‏ و بعض 
البروتينات (0A non structural protein)‏ والتي ies A ce‏ بحساسيتها بالإنترفيرون والتي تحول 
d] oe‏ جسم مقاوم للعلاج وخصوصاً الإنترفيرون. حسف oda ob bef)‏ اللناطق oda gat‏ 
المقاومة وخصو d Co‏ الأسبوع VY‏ وذلك بالنسبة ROQ‏ و الأسبوع الرابع بالنسبة ل(54 (protein‏ 

OO‏ ني دراسة تم أجراؤها على ۳۲١‏ حالة مُزمنة من حالات مرض التهاب اليد cS‏ من النوع 
سي" من النوع الجيني Y‏ أو ۳ تم ملاحظة أن هناك أعراض إكتئاب على المرضى الخاضعين 
للعلاج وتم ملاحظة ذلك خلال cual‏ الإكلينيكيةت وتم ملاحظة أن الإكتئاب كان له أثر عل 
الااستجارة للعلاج. وبالإضافة لهذا فإن وحدة القياس Major Depression Inventory)‏ يمكن ol‏ 
تجرد مقيدة التعرياب بالرقى الاين o Uae Ne gh‏ 

shee DLA Pas 18) 0‏ من الإضابة "Sil‏ سي" فيجب عليها أن تفحص دمها 
لوجود المضادات الحيوية الموجهة ضد الرس ' c m‏ حيث a]‏ هناك ؛ BUL‏ من الأطفال 
ao‏ يولدون من أمهات مُصابات oa Rad‏ وينتقل لهم ond‏ من أمهاتهم أثناء الولادة. 
ويجب التأكيد أنه حتى الأن م ؛ يتم التوصل إلى ما يمنع حدوث هذا الانتقال. وهناك نسبة عالية من 
هذا الانتقال وخصوصاً خلال ال VY‏ شهراً الأولل. ومن ناحية أخرى» ففي الأمهات المصابات 
بمرض نقص المناعة المكتسبة CIV)‏ فأن نسبة الائتقال تصل إلى 14 بالمائة. ولا توجد هناك أي 
uus‏ توف ol‏ العلا ا ادات ا حيوية قد يكون له تأثير | إيجابي في هذه الحالات ا 
فإنه لا ينصح بالعلاج S ali‏ بالإنترفيرون واُضاد الحيوي خلال فتر ترة الحمل. ويجب الإشارة هنا 
di‏ أن total‏ الحيوية التي تنتقل من الأم إلى اجنين تبقي في اجنين دة ٠١‏ شهراً بعد الولادة. 
إضافة لذلك» Ob‏ معظم الأطفال الذين يُصابون أثناء الولادة لا تظهر عليهم أي أعراض وتكون 

طبيعية أثناء الطفولة. ولا يوجد هناك أي دليل على أن الرضاعة الطبيعية تنقل pal‏ 
"سي". ولكن من أجل الوقايةء فأنه يجب على الأم التي يوجد لديا تقرحات في حلمة الصدر أو 
يوجد لديها جروح أن تبتعد عن الرضاعة الطبيعية. 


sig ball التهاب الكبد‎ ar 


لفاح التهاب الكيد ras‏ 

لا يوجد لقاح خاص s tL‏ «سي» کا هو الخال ello‏ عند ny fall‏ «اب» 
(لا من أجل الوقاية ولا من أجل العلاج). 

ويجب الإشارة إلى أن المختصين يعملون كثيراً في مراكز الأبحاث من أجل إنتاج 
لقاح il e ay AU‏ وبعضهم قد توصل لنتائج مشجعة في هذا المجال [107]. 


توصيات إضافية تتعلق بالتهاب الكبد ,سي» 


أن التوجيهات الحالية توصي بشكل صريح على أن يقوم التهاب الكبد STAN‏ 5 
من النوع toa‏ والذين لم يأخذوا اللقاح الخاص بالتهاب الكبد eai‏ من النوع 
MG to‏ ولم تتم أصابتهم مبذين الفَيروسين من قبل بأن يأخذوا اللقاح الخاص بكلا 
OY coe s fall‏ حصوهم على إصابة قإروسية إضافية في AS‏ قد تدهور حياتهم 
بشكل كامل. 

وكذلك ob‏ شرب الكحول يسارع في حدوث (cirrhosis) ASI‏ والتشمّع 
الكبدي (fibrosis)‏ ويؤدي إلى سرطان الكبد بشكل أكبر. إضافة لهذاء فأن التدخين 
قل n‏ من التليف CUT (cirrhosis) (e...‏ 


LIL‏ توجد أحاديث (غير Reda‏ بقرائن علمية واضحة) عن بدائل علاجية 
دف إلى الحفساظ على القيمة الوظيفية للكبد» ولا تستهدف علاج ya Al‏ نفسه. 
والقائسون على هذه النوعية من العلاج يقولون بأنها تحافظ بشكل نسبى على حياة 
أفضل للمريض وذلك بإبطاء مسار الْمرَض في الكبد". و يجب أخذ الحيطة والحذر 
)1( هناك تقارير تُشِير إلى أن المقاومة للأنسولين وأعراض الأيض ممكن أن تؤدي إلى نفس المشاكل 

المذكورة آنفاً. 
pg (Sho-saiko-to) » (Silybum marianum) oV (Y)‏ من أجل التأثير الصادر من كل واحد منهما 
والذي قد يكون له علاقة بمرض التهاب الكبد 7241 ge‏ من النوع "سي". حيث ol, Qui‏ الأول 


التهاب الكبد mme‏ من النوع "m M‏ 
عند تعاطي هذه النوعية من العلاج ويجب استشارة الطبيب المعالج قبل أخذها. 
الوقاية من التهاب الكبد .سى, 
بالاعتاد على ماتم نشره في مركز التحكم في ًض Centre for Disease)]‏ 


(Control and Prevention‏ أو [(CDC)‏ فأن pall‏ وس «سى» ينتشر بواسطة التعرض 
لكمية كبيرة من الدم» أما من خلال الجلد أو بواسطة adl‏ . 
quell Ob cl 3a‏ عن nb GO plaley cel y col oral‏ القع 
x 5 5 t» * 5 - arr =- a ^ * 3 T‏ 
هم أكثر الناس عرضة للمَرّض» حيث يتم تعرضهم لكمية غير قليلة من دم الا خرين 
عند استخدامهم I" xd‏ 


وعليه» فإن سبل التعقيم الصحيحة التي تزيل كل آثار الدم التبقي وجميع ما 
لايُرى بالعين من جرائيم دقيقة والتي تمر من خلال مراكز صحية oaa‏ هي بلا 
شك من أهم العوامل التي تساعد على الحد من انتشار المَبروس «سي» وغيرها من 
coL s Ad‏ والبكتيريا المشامبة من ناحية الانتقال. 


ومن ثم gl‏ التثقيف المبني على ساس إبعاد الناس عن كل ما هو سبب لانتشار 
اروس «سي» والذي يعد كعامل آخر ومهم. حيث إن الكثير sa‏ الا شات اا 
قد تكون سبباً في الإصابة Gag AL‏ «سى» كزيارة صالونات BAL‏ 1 


يعطي مُساعدة لوظائف الكبد» بينم يقال بأن الثاني يُساعد في ترويد الكبد بالصحة العامة وإعطائها 
بعض التأثيرات المضادة AN‏ (والله أعلم)» حيث إنني لست هنا بصدد إثبات أو نفي هذه 
المعلومة ولكن هذا ما تم نشره في (NCCAM)‏ في أيار من ٠٠١ ple‏ تحت Hepatitis C) ale‏ 
«(and Complementary and Alternative Medicine: 2003 update‏ وهو غير موجود بصورة موثقة 
من قبل مراكز الأبحاث امحتمدة ولكننا نكتبه من باب التعرض لكل ما هو مرتبط با موضوع. . هذا 
di‏ أقل التقديرات فإننا نوضح عدم وجود القرائن العلمية المدَعٌمة هذه النظريات بشكل واضح 

C)‏ حينم نقول كمية كبيرة فإننا نتكلم عن كمية تُعد كبيرة في علوم الأحياء الدقيقة. asa JS.‏ أن 
يعيش فيه COP RP‏ فيه هو كمية مُناسبة لإحداث إصابة. 


tg LAT التهاب الكبد‎ pr 


3 z z^ 

الإصابة بالفيروس ous‏ وفيروس نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ 

تزداد خطورة التهاب الكبد eas RE‏ من النوع «سي» عند تزامن الإصابة مع 
تروس نقص المناعة اكتسبة (HIV)‏ السب للإيدز). حيث إن هذا التزامن هو أمر 
شائع وخصوصاً في بعض الدول الغربية. حيسث إن الإصابة الأولية غالبا ما تكون 
بالفئروس الست النقضن ELM‏ الكسة: 

ويجب da‏ أن هناك ; تقريباً call ١‏ شخص في الولايات المتحدة الأمريكية 
مُصابون بالإيدز وكذلك ue s AML‏ «مي). ومن هنا نستطيع أن نفهم هذا التزامن في 
SET nda xg sh pl‏ برج إل à Ci b «Jn‏ انتقال كل منهما والذي عادة ما 
يحدث نتيجة pull‏ الملوث. وحيث إن طريقة النقل واحدة فإن الإصابة ستكون مُتزامنة 
أيضا في حالة كان الشخص الناقل مُصاباً بكلاهما. 

ا و gal‏ هو من الأسباب o^ X RAI‏ ى op ASI lg‏ 
والذي يؤدي لتليف Ceirrhosis) SJ‏ والفشل Lal TES‏ فقد تم مُلاحظة أن 
c FO‏ للإيدز Bole‏ ما يؤدي إلى تدهور الكبد بشكل سريع نتيجة للفيّروس 
«سي» ويُساعده على التسارع في الوصول Coirrhosis) SEN C25)‏ ومن ثم إلى فشل 
4S‏ ولكن العلاج يظل خيارا وارد في هذه NU‏ 11171081[ 


2 
)1( في دراسة أجريت وتضمنت Y Y‏ حالة مُصابة بمرض نقص لناعة الكتسبة (HIV)‏ والذين كانوا 


ae‏ بالتهاس الکبد VIVA‏ من النوع Nut‏ والذين تم الإشارة طم ب ob «(DICO)‏ الفحص 

ي ابض الواد ومن pres is EN‏ لتقييم د إمكانية إعطاء 0 قل 
(ribavirin) op au ll CHE)‏ بالنسبة Y Q^ qi t‏ إلى a 3. genotypes 1-3) Y‏ هو 
JU-I‏ عند الإصابة الأحادية tg En‏ فقط. TT‏ هذه الدراسة Cad‏ إلى أنه la‏ تكون 
مستويات ال (IP-10)‏ أقل من ١6‏ إبيكوجرام/ مل )150 op g/ml‏ الاستجابة للعلاج ستكون 
إيجابية» ومكن أن يكون هذا مُشجعاً مؤلاء المرضى Ob‏ يبدأوا العلاج» (جميع المصادر هذه الجزئية 
قد تم الإشارة إليها تحت العنوان الشار له في الأصل). 


"A «iu من النوع‎ sig Lal X التهاب‎ 


أبحاث مُستقبلية لعلاح التهاب الكبد المَيّروسى ,سى › 


أن المضاد PES‏ من السوع فيراميدين (271131110176: والذي هو مسن 
مُشتقات الريبافيرين (ribavirin)‏ يقوم باستهداف ASI‏ بشكل أفضلء ولهذا فقد 
يكون الغيراميدين (viramidine)‏ أكثر فعالية ضد uy pall‏ ١سى»‏ وبجرعات معينة لا 
تشكل سمية للجسمء حيث إن هذا الضاد (eo fll‏ قد دحل مرحلة التجارب الفعلية 
ومن الدرجة الثالثة (phase ITI experimental trials)‏ ضد التھاب الكبد pA‏ وسی 
من النوع Agel‏ وقد يُستخدم هذا ar shall‏ رفون را pnd‏ ا تيع 
مع الريبافيرين Cribavirin)‏ وعلى الرغم من هذا فإنه يتوقع أن لا يكون للمضاد 
sl‏ الفيراميدين مفعول واضح ضد الفصائل المقاومة لريبافيرين (ribavirin)‏ 
من eg nal‏ «سي». وعليه» فإن استخدامه ضد فصائل هي مقاومة للعلاج التقليدي 
والذي يشترك فيه كل من الريبافيرين (ribavirin)‏ والإنترفيرون ليس مُثبتاً حالياً. 


ويوجد هناك أدوية جديدة تحت التطوير في مراكز الأبحاث مشل موانع إنزيم 
البروتياز (protease inhibitors)‏ '. 


وكذلك موانع إنزيم البوليميريز (polymerase inhibitors)‏ ولكن معظم 
الأدوية المنتمية لموانع إنزيم البوليميريز مازالت في مراحل التجارب الأولى. 


أن (VX950)‏ والمعروف ب «التيلابريفير) CTelaprevir)‏ ]113.112[ هو في 
مرحلة التجارب الإكلينيكية الثالثة (وهى مراحل A‏ جداً تسبق عملية ترخيص 


* "a 


الدواء ومن ثم تسويقه كا تم الإشارة له Gf‏ 


وهناك نوعية من أنواع موانع إنزيم البروتيز (protease inhibitors)‏ وتسمى 
(BIEN 2061) 7١71 (La.‏ قد أوقفت التجارب عليها نتيجة لسميتها وكان ذلك 


.(ITX 5061) (SP 30) من نوعية‎ (entry inhibitors) s (telaprevir / VX 950) Jats والتى‎ (V) 
(NM 283) و‎ (RG7128)« (PSI- 7977) والتى تشمل‎ (Y) 


TH! 


fir 


pr‏ | التهاب الكبد الميُروسي 


في مراحل التجارب الأولى. 

وهناك أنواع أأخرى من الأدوية الحديثة والتي les gad‏ في علاج الټهاب JS‏ 
(a 9 AA‏ من النوع L114] gd‏ 

وهنالك Laf‏ بعض أنواع البروتينات والمشابهة لتلك البروتينات الطبيعية 
الموجودة في الدم مشل dose (immunoglobulins)‏ توجد أنو اع جديدة تصنع منها 
وهي موجهة ged sag MEA‏ ولكن وظيفة هذه الأنواع من البروتينات ليست 
واضحة في علا ua‏ الزن من التهاب ea SI‏ من النوع سي . وهي Lal‏ 
ليست واضحة في مقدرتبا على وقاية الأشخاص من ay AE‏ خلال المرحلة الحادة من 
27 كمثل التعرض من قبل الكادر الطبي لحوادث وخز ME‏ المستشفيات. وهذه 
الأنواع أيضاً ليس لما دور واضح خلال الوقاية أثناء زراعة الأعضاء. 

إضافة للعلاج التقليدي الريبافيرين (Qu MT, Gribavirin)‏ فإن بعضص 
الدراسات أوضحت Ob‏ إضافة المضاد gt tal‏ من النوع أمانتادين (amantadine)‏ 
قد لاقى نجاحاً أعلى أثناء العلاج. وفي بعض الأحيان يُسمى هذا النوع من العلاج 
بالعلاج الثلائي”". والدراسات توضح Ob‏ هذه الإضافة قد تكون مُناسبة للمرضى 
الذين تكون عندهم olny fb‏ «سي» مُقاومة للعلاج التقليدي ]115[ 

ومع العلم بهذا كله فإنه من المهم الإيضاح Ob‏ هذا الدواء ليس bar A‏ لعلاج 
التهاب الكبد cons Hall‏ من النوع dte‏ ولكن الدراسات مُستمرة في هذا المجال 
لإثبات إمكانية الاستفادة منه حيدا يكون المريض في خطر من AS cmd‏ تدهور حالته 
الصحية وتأثر كبده نتيجة e FIO‏ 
)١(‏ ومن (Antisense phosphorothioate oligos) (Albuferon). (Zadaxin) ua‏ وهناك ال 

pre-) والذي أظهر نتائج إيجابية في تجارب ما قبل الإكلينيكية‎ (Antisense Morpholino oligos) 
„(viral load) "سي" في الدم‎ a Rall ولقد أظهر بأنه قادر على خفض كمية‎ «(clinical studies 


(Symmetrel) ويُسمى تجارياً ب‎ QU) 
مرتين في اليوم.‎ (amantadine) مليجرام من‎ ٠ يتم إضافة‎ eee (v) 


التهاب الكيد الميُروسي من النوع «سسي» 599 T‏ 


يعد مَرَض التهاب الكبد المَيروسي من النوع «سي» من الأسباب الرئيسة 
qe PEST‏ سرت يترظن لي ااي 
الكبد). وهذه الأسباب فإن cgi‏ الکبد cili‏ من النوع Ce‏ يعد في Ul‏ 


oh 
ce Toe? "T Ca RR QA zs 
| | 
| وخصوصاً في‎ SKM المطاف من الأمراض التي عادة ما تؤدي إلى الحاجة لنقل وزراعة‎ | 
} 


الولايات المتحدة. 
وتوجد من ay Kal‏ «سي» ستة أنواع جينية. 


وني الأخير يجب الإشارة إلى أنه لا يوجد له قاح حتى OV‏ 


a rR DAHA a BLY a û Daê ia det a aR 1 1 SE 1 1 1 x 1ك‎ aa a YY RAV T ودبي الوم جم‎ Cogn a Pede الي معد تبن عه ايه ع‎ 


التهاب wg IASI‏ من 
النوع «د» (hepatitis D)‏ 


ماهو الفيّروس د 

Piet. [(delta virus) فار وض «الدلتا»‎ eal وس‎ is cpa pul 
subviral) فرعي)‎ ou 5 ك امُستقبل‎ e| صغير وناقص [119-116] ويتم الرجوع‎ 
لأنه لا يستطيع التكاثر لوحده ]120[ إذ يلزم أن يكون هناك من يمساعده.‎ (satellite 
شفراته‎ (e yx والتي‎ (Delta antigen) oil ويتكون بشكل رئيس من «الدلتا)‎ 
النباتية الفريدة من نوعها في الكثير‎ ole yall الوراثية"" فقط ]121[ وهو يشابه بعض‎ 


iah (HDV) أو‎ (hepatitis D virus) ب‎ «J| أو كما يتم الرجوع‎ Chepatitis D) (د)‎ | 5541 )١( 
.)8 virus) أو‎ (hepatitis Delta virus) (JI كأحد فسات‎ 

(Y)‏ الشفرات الوراثية AAU‏ «دا صغيرة جدآء إذ تتكون من شريط ار.ن.أ.) (RNA)‏ واحد فقط. 
Es‏ هذا الشريط في نسخته السالبة «(negative sense)‏ حيث تتشكل في حلقة دائرية Atlas‏ وبا 
أن التسلسل pola‏ الأمينية Gil y CR‏ تلقائياً (self- complementary)‏ نسبته * Ol «5b V‏ 
جين افوس )3( يشكل شبه شريطين من )4.1.0.5 partially double stranded RNA struc-)‏ 
(ture‏ والذي يتم وصفه بشبه العصوي bs (rod-like)‏ أن طول شفراته الوراثية a‏ (أي جيناته) 


1١ 


ERR الكبد‎ at pr 


TEN )‏ 1 
من الصفات" ]119-116 ولكنه cal‏ أيضا في صفات أخرى معها" ]122[ 


هو فقط ٠۷٠١‏ حمض أميني؛ فإن هذا يعني YA Ob‏ «د» هو أصغر فيرُوْس معروف يُصيب 
الملكة الحيوانية والتي تشول الإنسان. ٠‏ 

Y)‏ تنشابه مع بعض LS‏ الصغيرة جداً والتي تُسبب أمراضاً في النباتات والتي تسمى فيرويدز 
.(Viroids)‏ وهناك من يعتقد بأن هذه ola ual‏ قد تطورت أساسا من cus ^al‏ النباتية 
فير ويدز Viroids)‏ ( . ومن الدلائل التي تعتمد عليها هذه النظرية تشابه JS‏ من ao^‏ في eco‏ 
لما شريط واحد» وكذلك اشتراكه) في ee SS‏ يملكان حلقة واحدة من ار.ن.أ.) (RNA)‏ مُغْلقَة 
وذات شكل عصوي pod (rod-like)‏ لمذاء فإن Js‏ واحد [gre‏ يملك سلسلة أحماض ial‏ 
تتشابه مع المواد النشطة والهاضمة lU‏ 3 تسمی - (ribozymes)‏ وخلال مرحلة NT) AS‏ 
فإن هذه المواد» أي ' has po 0985 (RNA) tT.‏ من أجل cas‏ من prend‏ 
من اينات والتي يكون مصدرها الین الأساسي الطويل TOP‏ يسمى ب .(RNA concatamers)‏ 

del‏ فان کل من ail (3) mV VE‏ النباتي فيرويدز y «CVirodis)‏ يملكان 
شفرات وراثية لإنتاج إنزيم نسخ A‏ الجينات Hil‏ يسمى ب kes y (polymerase)‏ في do puli‏ وفي 
حالة تمت الإصابة» eel‏ يستعيئان بإنزيم TNT‏ من أجل (tle e‏ الوراثية host poly-)‏ 
A3) a .(merase‏ 5 تم التنظير إلى el ol‏ ال (RNA polymerase II)‏ هو من يتم الاستعانة به من أجل 
القيام بشخ cot‏ وفي OVI‏ الطبيعية es OB‏ ال (RNA polymerase)‏ يستخدم CT aan‏ 
«SUIS CDNA)‏ وعليه؛ يتم CU‏ ار Gio.‏ الرسالي أو الرسول (mRNA)‏ . ولو صحت نظرية أن 
هذا الإنزيم يتم استخدامه في NS‏ هذه النوعية من eoa adi‏ فإن هذا سيعني Leo‏ ستكون 
dn le anal‏ من نوعها القادرة على توظيف ما يُسمى ب (DNA dependent polymerase)‏ 
سحل ال (RNA-dependent polymerase)‏ اومن أجل الاستزادة في هذا المجال الرجاء الرجوع إلى 
المصادر الُسجلة T‏ الأصل i adi,‏ هذه الفقرة من الحاشية». 

(Viroids) النباتية الصغيرة والتي تُسمى بالفيرويدز‎ coUa S KM ومن الاختلافات الّهمة بين‎ QT) 
وبروتين‎ CHDAg-L) يُفرز نوعان من البروتين» بروتين كبير‎ OO) oI هو أن‎ ton asd 
لا تفرز أي نوع من‎ CViroids) النباتية الصغيرة فيرويدز‎ coUa sl lea HDAg-S) صغير‎ 
«د) عن طريق وحدة جينية قرائية‎ Sal البروتينات. 9 372 هذان النوعان من البروتينات في‎ 
T أميني [موجودة‎ yar \4 يختلفان في‎ ens متشابهان في 140 مض أميني»‎ U^, فردية.‎ 
.])0- terminal) وفي الطرف القريب من النهاية الأخيرة والمسنياة ب‎ (HDAg-L) البروتين الكبير‎ 
تسلسّل الأحماض الأمينية» فإن كلا‎ j MUL 5١ وعلى الرغم من هذا التشابه والذي يصل إلى‎ 
خلال مسار المرض. حيث إن‎ oil النوعين (البروتين الكبير والبروتين الصغير) لما وظيفتين‎ 
es Va eil AS ينتج في بداية امرض وهو ضروري من أجل‎ DAR S) ابروتين الصخير‎ 
ينتج خلال المراحل الأخيرة من المرض وهو يستخدم كانع لعملية‎ $ (HDAg~L) البروتين الكبير‎ 


التهاب الكبد الفَيُروسي من النوع »3« ifs‏ 


وعندما يصيب الإنسان» يستعين الم وس t3‏ بغلااف افوس «ب» ا لخارجي 
ليتكامل في تكوينه» إذ يصل قطر محيطه بعد أن يتحد مع غلاف e dE‏ «ب» إلى Yo‏ 
نانومتر )35 (m‏ ]120 (صورة توضيحية رقم ۲۹). 


| Hepatitis D (Delta) Virus 


صورة توضيحية رفم YA‏ 


الفيروس «(د) يتكون من (SS‏ أنتيجين TE Tr (Delta antigen)‏ 
الشفرات الوراثية 1.0.59 (RNA)‏ ويغطيه الغلاف الخارجي (HBsAg)‏ 
المأخوذ مسن الفَيْروس ١ب».‏ الصورة البّمنى» تكبير حقيقي بواسطة 
الميكروسكوب الإلكترونيء بين الصورة اليسرى هي رسم يشرح المكونات 
الداخلية. المصطلحات في الصورة هي كالتالي: antigen)‏ 8(« «الدلتا» 


Soe MSI‏ يُستخدم في تجميع المواد ALME‏ «ومن أجل الاستزادة في هذا المجال الرجاء 
مث إلى T APT Lal‏ الأصل والمتصلة oe‏ الفقرة من MA ALL‏ 


۴۱4 


rg yA)! الكبد‎ ol gal gr 


التوزيع الجغرافي لالتهاب الكبد الفيُروسي .د 

GB Y * (صورة توضيحية رقم‎ Ho) a AU وبالنظر للتوزيع الجغرافي‎ 
o? paths] (o) FUE lla od FIO الواضحة‎ aa NAT kasé 
يتواجد أيضاً.‎ ton gua fl OB [OHBsAg) غلافه الخارجي‎ 


مَرَض التَهاب AS‏ الفإروسي من النوع «د) هو من الأمراض التي تنتشر 
PEN AE Inm‏ 
حوض البحر الأبيض المتوسطء الشرق الأوسط وبعض مناطق إفريقيا وأمريكا 
الجنوبية وخصوصاً تلك التي تقع على حوض الأمازون (وتحديداً الدول الشالية 
من أمريكا الجنوبية) وتايوان وشبه جزيرة البلقان» ودول ما كانت تُسمى بالإتحاد 
السوفيتي. oe‏ بعد امرض من الأمراض المستوطنة في هذا المناطق تحديداً [123]. 
aly‏ تعداد امُصابين بهذا ds I‏ هذه المناطق ما Y * Sabet‏ مليون شخص ]148 
ويحدث غالب الإنتشار في هذه المناطق عن o‏ اختلاط الأسر بعضها ببعض دون 
الوعي بضرورة الاحتياطات الوقائية العامة» ويحدث الانتشار Laf‏ عن طريق الممارسة 
EO‏ 
وبشكل عام» فأن افوس قليل الانتشار في الدول التقدمة. ولكن ومع العلم 
من هذاء og ABN OG‏ «د) قد يوجد في كل مناطق Mull‏ وبنسب مُتفاوتة (خصوصاً 
بين مُستخدمي إبر أدوية المخدرات غير cil.‏ وبين الناس الذين يتعرضون لجات 
الدم كامُصابين بالهيموفيليا ومن يعاشرونهم جنسياً). 


Se Yh s‏ على ما هو مسجل في إحصاءات المنظيات الصحية في العالم و خصوص 
مركز التحكم في الَرَّض» فإننا نستطيع القول Ob‏ هناك حالات مُسجلة تقريباً في غالبية 
الدول ماعدا الصين واليابان. 


ويشكل عام» فأن معظم دول الشرق الأقصى تعد من الدول التي بها أدنى 


A «3» من النوع‎ ross AI "ES التهاب‎ 


Ao) ws call مُعدلات للإصابة‎ 


فعلى سبيل SUM‏ فإن التقارير تشر إلى أن SUL Y*‏ من إصابات التهاب LÉI‏ 
ee s ll‏ الحادة في تايوان والتي تعتمد على فحوص مصل الدم (serum)‏ هي موجبة 
to) a LU‏ وبشكل e PEE‏ فإن BU M‏ من الحالات الحادة في اهند هي أيضاً 
موجبة gpa‏ الداء حيث إن كل هذه النسب مأخوذة من إحصاءات As o‏ الصحة 
العالمية ] (World health Organisation)‏ أو [(WHO)‏ 481« 123[ 


المج اده 6و ات عع جما Aca SN‏ اه الى 


٠١١ صورة توضيحية رهم‎ UNE 


توضيح لأماكن Eee‏ ال زوين )3( à‏ العالم» حسب إحصاءات ibe‏ 
الصحة العالمية ] (World health Organisation)‏ أو .[(WHO)‏ 


* في المناطق التي GLE‏ بانخفاض في مُعدل انتشار Oo) cua s ABI‏ فإن 
oy cali‏ ايكون ٠ à) Lais Cd‏ بالمائة) وخصوصاني 


pr‏ التهاب الكّبد المَيُروسي 


الحاملين لالتهاب الگبد الُزمن والذين هم بدون أعسراض» بين ترتفع 
نسبياً هذه النسبة لتصل إلى 7 بالائة في الحالات xa M‏ والتي تمتاز بوجود 
أمراض في L551‏ ]48 123]؛ 

يظهر a‏ في الدول ذات امُعدلات المنخفضة وبشكل عام في الأشخاص 
الذين يستخدمون إبر غير معقمة من المامنين على col aedi‏ والأشخاص 
onde‏ مع منتجات الدم مثل حالات بالمهيموفيليا ]48 4123 

في الدول ذات مُعدلات الانتشار المتوسطة والعالية E‏ 
eas T‏ من النوع coh‏ فإن انتشار yea HA‏ يكون مرتفعاء 

في جنوب إيطاليا وأجزاء من روسيا ورومانياء OB‏ انتشار joy fall‏ «دا 
Jie ga‏ جداً (BUL ٠١(‏ بين الحاملين لالتهاب Tum ts I LSI‏ 
اأرمسن وا خالل من الأعراض» وتزيد هذه النسبة لتصل BUL ٠١‏ في 
المرضى من ذوات الحالات الُزمنة والذين يشتكون من أمراض قد أثرت 
على LSI‏ 

في بعض الدول الأخرى والتي تضم أيضا جنوب إيطالياء اسبانياء تركيا 
OP c paa;‏ مُعدل الانتشار هو متوسط وخصوصا بين الحالات الحاملة 
للمرض والتي لا تشكي من أعراض (بنسبة من ٠١‏ إلى ۱۹ QUU‏ بينا 
ترتفع نسبة الانتشار لتتراوح بين إلى XUL ١‏ ني الحالات الزمنة 
والذين تأثرت عندهم ASN‏ 

في معظم جنوب شرق آسيا والصين (حيث إن انتشار te? ay fall‏ 
(le‏ فإنه (ومن Go el‏ لا يوجد أي ارتفاع c3 ABN ASO OU SY‏ 
32« 

في بعض المناطق المعزولة من دول أمريكا الجنوبية» وني حوض نمر الأمازون 
بالتحديد» فإن حوادث مُتفرقة من وباء ay Rall‏ «د) ظهرت في المجموعات 
الحاملة Md us SAU‏ حيث كانت الحالات حادة جداً وامتازت بتسارع 


التهاب الكيد TEES‏ من النوع A CEE‏ 


ملحوظ في تأثر الكّبد وتراوحت حالات الوفيات فيها بين ٠١‏ إلى ٠١‏ بالمائة 
ds‏ يتم التوصل إلى تحديد أسباب هذه الحوادث الوبائية. 
EI‏ ^ 
طرق انتقال الفيروس c3»‏ 
ينتقل oy fall‏ «د» كا ذكرنا سابقاً عن طريق الدم وسوائل الجسم. وهي في 
الغالب مُشاببة لطريقة انتقال كل من الفَإروس «ب» واسى)ء حيث يبقى التعرض 
لالأدوات الحادة (وخصوضا pb pW‏ الحقمة) هو JUNI Gua cle gad SIT‏ غم 
yl Ge pb‏ ةا تة she gach JPY) pm‏ 
بالإضافة لهذا فإن الانتقال من الأم إلى الطفل أثناء الولادة هو شيء نادر. 


ويجب الإشارة إلى أن انتقال ag all‏ «د) لايحدث إلا بوجود rg Rall‏ «ب» 


(وسيتم شرح كيفية حدوث هذا التراوج à‏ العنارين القادمة). 
معدلات انتشار الفيُروس ra‏ 


old Crs pall عادة ما تعكس مُعدلات انتشار‎ (>) FIRE cs ol 

إذ تعد عوامل الخطر امُتعلقة بانتقال oy I‏ «ب» هي نفسها المتعلقة بانتقال Qa RAE‏ 
od‏ ومن أهم Gb‏ انتشار o» as LAE‏ والتى يجب التأكيد عليها هي الانتقالات 
التي wud‏ نتيجة لاستخدام إبر غير معقمة (parenterally)‏ والتي عادة ما BIS‏ بين 
الدمنين» وخصوصاً أولئك الذين يستخدمون إبراً ملوثة yay Ab‏ اب». m‏ إن هذه 
الوسيلة من الانتشار تعد المسئول الأول في مناطق عديدة؛ منها جنوب أوروبا وأمريكا. 
فعلى سبيل المثال» OP‏ السويد لم تكن من الدول التي تُظهر مُعدلات عالية خصوصاً قبل 
عام 1977 للميلاد» ولكن» من ذلك الوقت بدأت ترتفع مُعدلات الإصابة a fill‏ 
ton‏ في أوساط امُّدمنين الذين هم في الأساس إيجابيون ae Hot oy AU‏ وصلت 
نسبة الارتفاع لخالات الإصابة grb‏ «دا في عام ۱۹۸١‏ للميلاد إلى ABUL VY‏ 


Ff! 


rfr 


التهاب الكبد الفيُروسي 


حيث حدث هذا في من هم في الأساس مُصابون es) alU‏ «ب». 


وفي ull‏ فإن العلاقات الجنسية لا طهر أنها وسيلة فمّالة لانتشار الفَيّروس 
Jud toa‏ & باستخدام xdi ceri‏ ون ن 


ومن النقاط التي يجب الالتفات ها في هذا المجال هي الانتقال الحادث بين مرضى 
ا ميموفيليا (haemophilic patients)‏ والذين هم في خطر دائم وملحوظ وخصوصاً 
الذين يأخذون عامل التخثر رقم GE folly ays‏ حيث إنه يوجد تقريباً or‏ 
بالمائة من هؤلاء المرضى من هم مصابون ay AULD‏ «د) والذين عادة ما يشتكون من 
مُضاعفات ذات خخطر في ASU)‏ 

إن انتشار s tal‏ ١د»‏ بين التجمّعات العائلية هو موضع تساؤل بين الباحثين» 
والذي نستطيع أن نضعه تحت مُسمى الانتقال الأفقي «(horizontal transmission)‏ 
کا تم توضيحه عند شرح طرق انتشار No Lus y all‏ يبدو أن الانتقال العمودي 
(vertical transmission)‏ هو وسيلة انتشار مُتعارف Lee‏ عند الإصابة بالفيرزوس 
cto)‏ ولکننا لا نستطيع تجاهلها. 


ael] الرلانات‎ sa ua ATL all d O d) aad ca) 
otal من‎ CHBsAg) الأمريكية وبين مَّن نتائجهم إيجابية للبروتين السطحي‎ 
GULA إلى‎ ٤١ من‎ SEO من‎ GULL OF إلى‎ ٠١ على النحو التالي: من‎ alo) 
بفشل‎ baal Pepe sll بالمائة من‎ A * من الصابين بالميموفيليا ومن ۸ إلى‎ 
کلوي.‎ 


E 500‏ ب (commercial factor VIII concentrates)‏ . 
(Y)‏ لقد تم شرح الانتقال العمودي عند الحديث عن sl‏ "ب" وتم توضيحه بأنه الانتقال الذي 
يتم بين الأم وجنينها أثناء الولادة. 


. (homosexual) (Y) 


"m «A» من النوع‎ ug hall التهاب ! لكيد‎ 


التشخيص الإكلينيكي للإصابة بِالمَيّروس an‏ 

إن وجود القَبّروس «ب» هو ضروري بالنسبة WAU‏ أنتيجين «Delta antigen)‏ 
كا تم شرحه في بداية هذا الباب. وشُسمى هذه الحالة إكلينيكياً بالإصابة المزدوجة. 
وإن هؤلاء الذين لديم مناعة ضد a BI‏ «ب» سواء كان ذلك باللقاح أو با مناعة 
الطبيعية سوف يكون للم بهم Lal‏ مناعة ضد jo s fall‏ 33( . وإن مسار uel‏ دائما ما 
CEE‏ یف كيفية انتقال العدوى المزدوجة بكلى الْفَْروسين. حيث إن هذا يحدث 
sth‏ طريقتين. 

وهما: 


anally (3) py pall وفیھا ينتقل‎ (coinfection) Calal الإصاية‎ -١ 
«ب) في آن واحد ومن خلال الدم أو أحد سوائل الجسم (ومن أمثلته:نقل الدم»‎ 
الجاع وما شابه ذلك مما ذكرناه من قبل). وهذه النوعية من الإصابة عادة ما تسبب‎ 
من النوع‎ ge AS الحاد مثل الذي يُسببه التقهاب‎ e s al التهاب الكبد‎ 
«(ب» الحاد لوحده» حيث يشكل هذا خطرا مسببا تدهور صحة الكبد بها نسبته من‎ 
«ب» فقط [124]. والحدير بالذكر» هو‎ og AL بلمائة مُقارنة بالإصابة‎ Y * إلى‎ Y 
وس «د) لا تتطور غالباً إلى حالة‎ s AL (coinfection) أنه يظهر أن الإصابة الصاحبة‎ 
[123.48] مزمنة‎ 


- الإصابة (superinfection) tap all‏ وفيها oo Prec Kenai‏ شخاص 

KR‏ يُعانون من OL gall‏ الكبد القَبْروسي من النوع اب» (كمثل أولئك 
الأشخاص المنتشرين في العام والذين يعانون من الإصابة بالتهاب الكبد c3 AI‏ من 
انوع اب)). وهذا عادة ما يؤدي في نباية المطاف إلى زيادة حدة لمَرَض gal‏ والذي 
IE‏ ما ينتج عنه زيادة في استهداف خلايا AEN‏ من قبل JS‏ من Os till‏ ومن 
ناحية أخرى فإن ايروس «ب» قد يتم MEETS‏ 27( ليتحول بعدها 


سروم 


1: 


TRES التهاب الكبد‎ pr 


إلى BS s‏ بعد أن كان خامداً ودون تأثير ملحوظ» وهي الحالة التي (JU,‏ 
مايتم تسميتها با Jol‏ للمَرّض (carrier)‏ ويجب الإشارة إلى إن احتمالية حدوث 
الإصابة المضاعفة (superinfection)‏ في الأشخاص الذين بجملون og AN‏ «ب» 
وخصوصاً أولقك الذين هم في المرحلة الُزمنة هي واردة في أي وقت» Lae‏ تظهر 
هذه الإصابة على سكل انتكاسة مُفاجئة في حالة المريض الصحية. ويجب الإشارة إلى 
أن الإصابة امضاعفة dale (superinfection)‏ ما تتحول فيها الإصابة tp) FA‏ 
إلى Ub‏ مُزمئة أيضاً. ولقد أوضحت التجارب الطويلة المدى على أن من ٠١‏ إلى ۸١‏ 
اا sli E pag fal dolby ta Hl‏ تصابون Llc‏ ادل 
PUE (superinfection)‏ )2( عادة مايكون لدم ما يشر إلى وجود أمراض 
الكبدالزمنة مثل cirrhosis) à Ill‏ مقارنة o‏ نسبته من ١6‏ إلى ٠١‏ بالمائة من 
المرضى من هم مُصابون فقط بالفيّروس «ب» لوحده» ]£48 123[ 


" 3 م m‏ 
ونستطيع أن نيختصر المميزات الإكلينيكية a Sl wily‏ الفاروسى )5( في | Ie‏ 
# إصابة مصاحبة «coinfection)‏ 

JP +‏ حاد وقاس» 

+ تدني نسبة ide‏ تحول oo‏ إلى مَرَض AP‏ 
* — إصابة مضاعفة «superinfection)‏ 

e‏ ارتفاع نسبة احتمال تحول di o2‏ التهاب كبدي مُزمن, 

e‏ وجود حطر قد يؤدي إلى حدوث تحولات مَرَضية خطيرة في الگبد مثل 

التليف (cirrhosis)‏ وما شابه. 


INTE NU ميكانيكية‎ 


يعتقد أن التأثير المرضي الذي يحدثه Gag all‏ «د) هو نتيجة لتأشير الف وس 


(V)‏ ونتيجة للإصابة TAG‏ "د" يتحول المَيُرْوْس "ب" إلى نشط. 


التهاب x SI‏ المَيُروسي من النوع »3« 8 


Jet)‏ خلايا OLS‏ بشكل ls‏ وفي المقابل» فإنه يُعتقد Ob‏ ما Gly‏ منه المريض 
تيجة للإصابة oy sally‏ «ب»هو مُتصل فقط بالتأثير الناتج عن al dH‏ التي يُقَررُها 
لجهاز المناعي الإنساني والتي باجم الخلايا المصابة. 


ماذا شعني الإصابة بالفيٌروس دف 


إن الإصابة O3 dU‏ عادة ما تعني (في حال كان pag fall‏ «ب» موجوداً) 
أن الإصابة ستكون حادة وخطيرة. بل أن oa 9 fall‏ «ب» سيصبح eS‏ شرساً. 
عليه فأن هذه الشراسة عادة ما تؤدي إلى سر aE de‏ الكّبد (cirrhosis)‏ ومن نّم 
لى fibrosis) Gs s‏ وكذلك إلى الفشل الكبدي (والذي غالبا ما YU il‏ 
لحادة)؛ وكذلك إلى زيادة مُعدل حدوث السرطان (خصوصاً في الحالات (za A‏ 
pem‏ الموت والعياذ بالله» حيث يُشكل اشستراك کل من المَيُروس GJ‏ واب) 
الإصابة أعلى ale’‏ وفيات بين كل أنواع التهاب الگبد ge fall‏ إذ تصل نسبته 
ل ١‏ ۲ في المائة من عدد الإصابات ]124[ 


وهناك حالات قد تظل فيها الإصابة بشكل مُرْمِنء أي أن الجسم لا يُكَوِن 
ISLA‏ ضد غلاف a RJ‏ «ب»» وهو ما يعني بأن pa fall‏ "دا سيظل موجوداً 
, الجسم [124]. 
yx‏ 8 حضانة da (pg peal‏ 

إن فترة حضانة G3 pe LHI‏ الجسم وقبل ظهور الأعراض تتراوح بين 
سبوعين وثانبة أسابيع» وهي الفترة التقديرية التي من LAME‏ يتمكن SLA‏ من 
Jo‏ المعونة من ay i‏ «ب» وذلك عن طريق الاحتماء بغلافه الخارجي كا أسلفنا. 


(cytopathic effect) ( 


„(immunologically mediated) C 


fra 


ry 


pr‏ التهاب الكبد المَيُروسي 


الفحوص المخبرية 
هناك عدة طرق للكشف عن wy fall‏ «د». 


ومن أهمها وأكثرها شيوعاً: | 

VAII في‎ (Delta antigen) oyei الفحص عن «الدلتا»‎ # 

# الفحوص البنية على تحليل مصل الدم”". 

أن الفحوص المخبرية add‏ وس «د) لا تساعد كثيراً على تشخيص وجوده“ 
ولكن وبشكل cele‏ فإن وجود oS LATI»‏ الحيوية الصوبة تجاه «الدلتا» أنتيجين 
(Delta antigen)‏ في الشخص» ووجود نتائج ج سالبة للبروتينات السطحية الخارجية 
من T Cd pag pal‏ دات الحيوية ضد البروتينات الخارجية 
ya y fal‏ «ب» (anti-HBs)‏ عادة ما بُشير للإصابة في الماضي BL‏ وس «د). 


وحتى يتم فهم ما يحدث عند بداية الإصابة og AIL‏ «د) في شخص مُصاب 
بالفئروس con‏ فإن المرحلة الأول تتميز بظهور «الدلتا» أنتيجين (Delta antigen)‏ 
في ASI‏ ومن ed‏ سرعان ما تتبعها المرحلة الثانية والتي تتميز بظهور «الدلتا» أنتيجين 
Delta antigen)‏ 3 جرى الدم. 


وتتميز المرحلة الثانية من ظهور «الدلتا) (Delta antigen) Dex‏ في الدم 


lg pall‏ حيث ata‏ لفثرة ما قبل التشخيص الإكلينيكي. وبالنتيجة وفي معظم 


)1( إن تشريح عينات من الكبد يمن أن يتم تحليلها بعد صبغها من أجل الكشف عن الدلتا أنتيجين Del-)‏ 
(ta antigen‏ بواسطة تقنيات خاصة؛ مثل .(immunoperoxidase) y Cimmunofluorescence)‏ وهذه 
ER‏ عادة ما تكون مفيدة من أجل الكشف عن الإصابة ins I‏ بالدلتا أنتيجين (Delta antigen)‏ 

(Serum Delta Ag): (anti~Delta IgM): (anti- Delta IgG) "a (Y)‏ أو «(Total anti-Delta)‏ و التي يمكن 
أن rad‏ بواسطة ؛ الفحو ص التنافسية (competitive)‏ أو (antibody capture radioimmunoassays)‏ 

ERU ي الدم‎ E wo gi (IgG) والنوع‎ (IgM) "د" من النوع‎ mrt ضد‎ TT لأن الأجسام اأضادة‎ (Y) 
قصيرة فقط.‎ 


التهاب الكبد المَيُروسي من النوع «د» YA‏ 


we Y‏ فإن «الدلتا» أنتيجين (Delta antigen)‏ يتعذر الكشف عنه في الدم. ويعود 
السبب وراء سرعة اختفاء «الدلتا» أنتيجين (Delta antigen)‏ في الدم هو ظهور shall‏ 
BOLI od co peel eg sd‏ ونين Cam digo jl Re cred ME‏ ]43 كل OU‏ فور 
اأضادات المصوبة ضد «الدلتا» أنتيجنين (Delta antigen)‏ في الدم سريعاً كان اختفاء 
«الدلعا» أنتيجين (Delta antigen)‏ في الدم EN Dess‏ والعكس صحيح. ولهذاء 
فإنه في حالة الإصابة الحادة العادية والقصيرة o Call y‏ للاضابة col uas lb‏ 
Of‏ الاستجابة المناعية عادة ما تكون مُقتتصرة على ظهور SCAM‏ الأول المؤقت (IgM)‏ 
والُسمى بمُضاد «الدلتا» الأول المؤقت (anti- Delta IgM)‏ بكميات طبيعية. وفي 
puli‏ « فإن المضاد الدائم (IgG)‏ والسمى بمُضاد «الدلتا» الدائم (anti-Delta IgG)‏ 
يظهر ولكن بكميات قليلة وأحيانا غير ملحوظة. 

وحينا يشفى الشخص من الإصابة wg AIL‏ 3« فإن هذا يعني أن «الدلتا) 
أنتيجين (Delta antigen)‏ في ER‏ وكذلك في مصل الدم (serum)‏ قد احتفى Au‏ 


إن وجود اماد الدائم CDelta-IgG)‏ هو العلامة الفارقة التي lo‏ ما تعني 
الإصابة القديمة وتعاني الشخص We‏ وإذا أصبح التهاب الكبد ea fall‏ من النوع 
to‏ مُزْمِناً (حيتٌ إن هذه الحالة غالبا ما تكون موجودة عند الإصابة المْصاعَفة ىا تم 
تبیانه آنفاً) op‏ «الدلتا» أنتيجين (Delta antigen)‏ سوف يظل موجوداً في ASI‏ ولكنه 
سيزول من مصل الدم (serum)‏ وعليه؛ Op‏ المضاد الدائم (Delta IgG)‏ سوف يكون 
موجوداً وبنسب عالية» وأما abaki‏ الأولي المؤقت (Delta IgM)‏ سوف يواصل وجوده 
في الدم لمدة أطول من الوقت مُقارنة بذاك الذي يحصل في حالة الإصابة الحادة. 

Delta antigen /) العملية» فإن نظام «الدلتا» أنتيجين ومضاده‎ ial d 
يسلّك نفس السلوك الذي تم توضيحه عند الحديث عن البروتين‎ (antibody system 
hepatitis B core antigen /) (ب» وكذلك مضاده‎ FI شرح‎ d الداخلي‎ 
.(anti-HBc) ; (HBcAg) أو‎ (antibody system 


rry 


oS VET‏ الْمَيُروسي 
ff^‏ 1 


وبالاعتماد عل فحوص مصل الدم (serology)‏ نستطيع أن نُجمل الاستنتاجات 
التي يتم تحليلها عند قراءة نتائج us fall‏ «ب» واد في ما يتضمنه الجدول رقم © 


جدول رقم ه الحم ae‏ علي الحاو elei‏ فين يفول لدم 
(serology)‏ عند الإصابة JS‏ من toC on asal‏ معاً. 


PUR s «ب»‎ a all حادة بكل من‎ (coinfection) إصابة مُصاحبة‎ )١( 
KD «داء وقد يكون الجسم قد تخلص من الفَيُروس‎ 

Gul حادة» خصوصاً حينا يكون مضاد‎ (superinfection) إصابة مُضاعفة‎ (Y) 
(superinfection) dela’ أو قد تكون إصابة‎ Less (anti- Delta) 
أيضاً.‎ Laise (anti- Delta) أن يكون مُضاد الدِلْنًا‎ da ME, وذلك‎ X A 

(Y)‏ التعافي من إصابة مضاعفة (superinfection)‏ حادة» مع ملاحظة أن يكون 
مضاد jl ait (anti- Delta) Las‏ أن anti-) Gul en OK‏ 

e YU (Delta‏ هو نادر (lam‏ حيث mc‏ المرض في هذه الحالة بدول 

أعراض. 


التهاب الكبد الفيُروسي من النوع »3« "A‏ 


CE)‏ إصابة سابقة لكل من eg all‏ «ب» و 33( وقد يكون الشخص قد تعاق 
gv‏ 
dius (0)‏ ناو كل [DEL bos‏ 
إن LS‏ اشن (Delta antigen)‏ يظهر في مصل (serum) a‏ قبل à n‏ 
à il.‏ مسار AI‏ الإكلينيكي (لأيام أو ما Jobe‏ الشهر تقريياً)؛ ولمذافهو (slo‏ ما 


يتعذّر اكتشافه. وبالرغم من هذاء فإنه إذا ما تم اكتشافه» فإنه سوف يشير إلى وجود 
المرض وبحالته WL‏ 


الحالات اللاتي ينصح فيها بالكشف عن Cy ug gaa‏ 

وهي على النحو التالي: 

nda ld عاب‎ RCRUM CROSS IS 
«ب» أو لا (بسبب اختفاء البروتين‎ us RU التابع‎ CHBsAg) السطحي‎ 
السطحي في بعض الحالات)»‎ 

s‏ كل من هو إيجابي للبروتين السطحي (HBsAg)‏ حي إن هذا أسهل ما 
يُمكن عمله من موقع إدارة الكشف عن الحالات المشتبه بها 

*# كل من هو حامل للبروتين السطحي (HBSAg)‏ ويعاني من مرض مزمن 
في LS!‏ 

# کل من Quo‏ من مرض كبدي ذي خطر od,‏ للحياة حتى لو كانت 
نتائجه للبروتين السطحي (HBsAg)‏ سالبة. 


ds ( ١ )‏ إحدى eNu.‏ التي 5 e‏ تسجيلها ظهر الدلتا أنتيجين (Delta antigen)‏ 3 مصل الدم (serum)‏ 


بشكل creo c bel gre‏ كان المريض من الدمنين على col sl‏ وكان إيجابياً لوس نقص المناعة 
ا مكتسبة (HIV)‏ 


Tf4 


gy ha) التهاب الكبد‎ pr 


نظرة للتغيّرات المخبرية عند الإصابة المصاحبة (coinfection)‏ 
والإصاية المضاعفة (superinfection)‏ 

PEERS] subse anl‏ في مصل الدم Geology)‏ عند الإصابة 
"FT‏ 3( يعتمد بالدرجة الأولى على كيفية الإصابة» حيث ale‏ الإصابة teal‏ 
Là Iz (coinfection)‏ في مسارها الإكلينيكي في مصل الدم (serum)‏ عن تلك 
الموجودة عند الإصابة المضاعفة super infection)‏ 


(coinfection) عند الإصابة الات‎ d dl col xdi 

d‏ حالة الإصابة ااا (coinfection)‏ « فإن a» Pree‏ الناقص Swi‏ وغير 
acsi‏ يجب عليه أن يتكائر في الجسم حتى يتمكن من حماية نفسه» وعليه» يستطيع أن يُسبب 
الَرّض. وهنا الشرط لا يتحقق إلا بالوجود المبدئي للبروتينات السطحية (OM yg RAD‏ 
(HBsAg)‏ في الدم |S)‏ ذكرنا آنفاً). وهكذاء فإن ارتفاع إنزيمات BAS‏ تكون مُتكررة 
ولأكثر من مرة» وقد يسبب هذا أيضا ظهور شكلين لقراءة oo s]‏ الكبد ولاسي)] ذاك الناتج 
عن إنزيم S‏ الوظيفي «الألانين أمينوترانزفريز ( (alanine aminotransferase)]‏ أو 
[CALT)‏ (وهذه الظاهرة ليست بشئ حتمي ومتكرر» ولكنها قد تظهر). 

إن عملية صنع الدلتا أنتيجين Y (Delta-antigen)‏ تستمر بعد M.‏ الجسم 
من غلاف الفَيْروس A‏ 

وظاهرة تلص الجسم من الغلاف الخارجي الخاص بالفَير وس (HBsAg) t.»‏ 
بعد فترة وجيزة هي أمر طبيعي عند الإصابة بالتهاب الكبد الفبروسي من النوع «ب». 

ونتيجة LAL Of Sd‏ الحيوية الطبيعية الأولية المؤقتة في الدم ضد الدلتا 
أنتيجين (Delta IgM)‏ والتي WE‏ ما تظهر بعد الإصابة too us ABIL‏ (لأيام أو ما 


.(serologic course) )١( 


التهاب الكبد ig hal‏ من النوع «د» A‏ 


يعادل الشهر Lis‏ فإن Gast‏ أنتيجين th (Delta-antigen)‏ من el‏ ويصبح 
الكشف عنه غير تمكن (كا ذكرنا سابقاً). ويجب الإشارة إلى أن الكشف عن الدلتا 
أنتيجين (Delta antigen)‏ يُشكل ما نسبته Yo‏ بالمائة من حالات الإصابة الُضاعفة. 

بالإضافة لمذاء فإن المُضَادَات الدائمة (anti- Delta IgG)‏ تمكن أن تكون 
موجودة في مستويات مُنخفضة أو أن يكون الكشف عنها غير تمكن أيضاً. 

ولكن ما يجب الإشارة إليه هو أن ما نسبته BUL ٠١‏ من المرضى» يكون المؤشر 
الوحيد عندهم على الإصابة امُصاحبة (وخصوصاً في بدايات (oA‏ هو وجود Salo‏ 
الأولي المؤقت kes (IgM)‏ في حالات النقاهة Of (convalescence)‏ اأضاد الدائم 
(IgG)‏ يكون هو المؤشر. 

وا shali‏ الدائم (IgG)‏ بالاختفاء من مصل (serology) el‏ بمج ر د اختفاء 
الروتين السطحى poy pal)‏ «ب» (HBsAg)‏ وهذا فإن الكثير من المرضى لا تتحول 
الحالة عندهم إلى حالة Aa à‏ 

أن FIF »L.ali‏ الدائم (6ع1) الى ORPA‏ متوفر حالياً في 
صيغته التجارية في الولايات المتحدة. 


وبمجرد شفاء المريض من y 3 ag Lal‏ وجميع مكوناته فإن المُضادات da All‏ 
تبدأ بالانخفاض تدريجياً حتى تصل إلى مستوى مُتدنٍ جداً. 
والخّلاصة هى أن مسار TE‏ 25 الإكلينيكي للحالة الحادة من مَرَضٍ hel‏ 
"YE Tos EP i 4 z‏ 
الكبد (ea s AE‏ من النوع O9‏ هي أكثر قسوة عند وجود الإصابة المصاحبة للفيروس 
)0 وهذا ما يؤدي WE‏ لزيادة احتمالية إصابة ASI‏ بأمراض فجائية ذات خطر. 
إن الكشف عن Sall‏ المَبْروسي الأولي (IgM)‏ الدلتا أنتيجين Delta)‏ 
(antigen‏ وجينات org pei‏ «د) بواسطة الأجهزة الحديثة هو أمر متوفر حاليا في 


n 


TPF 


gr‏ التهاب الكّيد المَيُروسي 


معامل الأبحاث. الرسم البياني رقم e AV‏ هذه الحالة. 
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HBV - HDV Coinfection 


Typical Serologic Course 


إرتفاع إنزيم ال (ALT)‏ 


anti-HBs 
loM anti-AIDV Cpe oe 


مهستو 8 الإرتفاع 


tal anti-HDV 


~d ` 


يمد سے em‏ 0 


ig‏ ب التعرّض للمرض] 


20-9225 


اردور 

| الشكل الذي eus‏ عليه القراءات ني ales‏ امعان | E‏ 
الفيّروس CD‏ والفيُروس «ب). المصطلحات في الرسم على النحو التالي: 
(IgM anti-HDV)‏ المضاد الحيوي الأولي المؤقت anti-) c3) yoy fal)‏ 
(HBs‏ مُضاد الغلاف الخارجى (total anti-HDV) tO) oy {AU‏ امُضاد 
ea SAU al‏ 9 ` 


a a 
(superinfection) المخيرية عند الإصابة المضاغفة‎ ol ull 


عند مُقارنة الإصابة (coinfection) iual‏ بالإصابة Listall‏ 
oj (superinfection)‏ الإصابة اأضاعفة pe (superinfection)‏ وس الدلتا Delta)‏ 
ua S fall J| (virus‏ (د) هى الأكثر شيوعاً وخصوصا عند الأشخاص الذين يُصِتَّرن 


التهاب الكبد ENTE‏ من النوع «د» 59 


في الأساس على eel‏ حاملون oy KAU‏ «ب»والذين تكون نتائجهم إيجابية للبروتين 
السطحي Eaa CHBSAg)‏ يقوم to? oy all‏ باستعراض أقسى أنواع التأثيرات 
المؤلة على ASU‏ عندهم. 

ونستطيع أن نقول: إن الوجود المبدئي للبروتين السطحي eg fa‏ «ب» 
(HBsAg)‏ في عجرى الدم يستقطب ret‏ الدلتا (Delta virus)‏ حتى لوكان 
موجوداً بكميات قليلة» حيث يبدأ RUPEE‏ دا حينها بتركيز عملياته الأيضية 
وكذلك تكاثره داخل الخلايا بشكل مُباشر. وأن الإصابة epus AU‏ أشخاص 
حافك لل و «ب» فقط (أي أصحاء بالاعتماد على La‏ الطبيعية لحياتہم 
GLI, e OLS s Lye gl‏ العقادة) Key‏ أن عن das‏ فور ص رة 
o Lad‏ ليناد dLe p ai] m nt‏ جا ga fue elis‏ لأا ليمي slowe VL‏ 
(بالتعبير المجازي) الصورة الإكلينيكية لالتهاب gt 3 TAN LSD‏ 


إن الإصابة us y IL‏ «د» في الأشخاص الحاملين للبروتين السطحى 
لله وش (HBsAg) Cod‏ هي دائ قامسية. UP‏ إن وجود حالات متعددة تشكو 
من الإصابة الüضاعفة‏ يؤكد هذه الخٌلاصة. وإن العنوان الأكثر LAT‏ وخطراً في هذا 
النوع من الإصابة بواسطة a s AE‏ «د» هو التهيؤ الدائم للتحول من التهاب GAS‏ 
حاد إلى التهاب كبدي m cre‏ يتم هذا التحول إما إلى التهاب مزن نَشِط أو إلى 
التيهاب كبدي متواصل (chronic persistent hepatitis) PE‏ ومن ثم إلى Tc‏ 
كبدي (cirrhosis)‏ 

وحتى نتحدث بالنسب الُسجلة في مركز التحكّم «ua Al‏ فإن هناك على 
الأقل من ۷١‏ إلى 5 Sb‏ من الإصابات (superinfection) WENT‏ تتحول إلى 
OVS‏ مزمئة. ومن هؤلاء» هناك ما نسبته ۷١‏ بالائة من المرضى يتحولون إلى حالات : 
"E‏ نَشِطةء SUL ٠١‏ إلى تال كبدي (cirrhosis)‏ وأقلية تتحول di‏ حالات مزمنة 
متواصلة الان „(chronic GEES hepatitis)‏ 


frr 


"ri 


ig hal التَهاب الكبد‎ pr 


فعلى سبيل SU‏ فإنه في فنزويلا كان هناك انتشار jal‏ 4 ما أدى إلى OV‏ 
وفيات قدت ب8؟ BUL‏ من الإصابات» وكذلك * A‏ بالماثة من الذين بقوا على قيذ 
الحياة منهم بدأت حالاتهم بالتحول بشكل سريع إلى التقهاب كبد فيروسي ^ cy‏ ونشط 
أيضاء ومن ثم إلى Eb‏ كبدي cirrhosis)‏ 

وفي دراسة تمت في إيطالياء فقد كانت النسب المئوية لالتهاب الكبدي الفروسى 
«ب) الحاد الذي تحول إلى التهاب s s oa‏ كالآتي: من Y‏ إلى Y‏ بالمائة بدون 
o us LA‏ وتقريباً Y , ٤‏ بالمائة في الإصابات الُصاحبة (coinfection)‏ و١4‏ بالماثة 
à‏ الإصابات (superinfection) 3às Gall‏ 


oF o^ Qt B »‏ 4 
ونستطيع القول بان التطور السريع الجاري على الفيروس 23( المزمن يمكن 
أن يُيرر درة ظهور مؤشرات uy AS‏ الدلتا (delta markers)‏ المرضى المصابين 
بسرطان الكبد .(hepatocellular carcinoma)‏ 


إضافة لهذاء فإن الإصابة المُضاعَفة (superinfection)‏ في المرضى الحاملين 
للبروتين السطحي a‏ 9( «ب» (HBsAg)‏ عادة ما تؤدي إلى ارتفاع في إنزيمات 
S)‏ .. وإن الدلتا أنتيجين (Delta antigen)‏ يظهر في مصل ادم (serum)‏ 
ومن ثم يتبعه ارتفاع في المضادات الحيوية الأولية المؤقتة (Delta IgM)‏ وكذلك 
المضادات الحيوية الدائمة (Delta IgG)‏ وني الجهة المعاكسة للاصابة المصاحبة 
Soe shall Old səlli (coinfection)‏ الدائم (Delta IgG)‏ يصل إلى معد c‏ 


s 


إن الإصابة (superinfection) iie Lala‏ الحادة في الأشخاص الذين هم في 
الأساس مصنفون على eel‏ حاملون CCo) pee‏ تدخفض فيها dale‏ معدلاات 
البروتين السطحي للفَيّروس «ب» (HBsAg)‏ وفي بعض الأوقات تكون فيها 
معدلات البروتين السطحي oy AAU‏ «ب» (HBsAg)‏ مُتدنية إلى مستويات غير 


"A «3» الكيد الفْيُروسي من النوع‎ Lgl 


قابلة للكشف في المعامل الطبية» وهذا فإن التشخيص الدقيق WE‏ ما يكون غير 


متوفر. 


إن الصورة العامة لنتائج مصل الدم (serum)‏ تبقى كا هي دون تغير سواء تحول 
امرض إلى a‏ أو لا. وعلى الرغم من هذا cals‏ فإنه في حال أن تحول الَرّض إلى حالة 
aaa‏ فإن الدلتا أنتيجين (Delta antigen)‏ يواصل وجوده في الكبد» ويمكن أن يتم 
الكشف عنه بواسطة تقنيات متعددة. 


ونس نسستطيع 3 تلخيص الصفات التى تيز الإصابة المضاعفة (superinfection)‏ 
SYL‏ 1 
د ي 


C‏ مستوى تركيز البروتين السطحي (HBsAg) to) wy LAU‏ في مصل 
الدم (serum)‏ ينخفض في الوقت الذي يظهر فيه الدلتا أنتيجين Delta)‏ 
«(antigen‏ 

# يكون بالإمكان الكشف عن الدلتا أنتيجين (Delta antigen)‏ وكذلك 
جينات اموس «د» في مصل الدم» لأن الالتهاب ya A‏ نتيجة ue AU‏ 
«د» يظهر في معظم حالات الإصابة (superinfection) RENT‏ مقارنة 
بحالات الإصابة الا «(coinfection)‏ 

* إمكانية الكشف عن كل من الُضاد الأولي المؤقت IgM)‏ والدائم (120): 
حیث تستمر بشكل متواصل. 

الرسم البياني رقم ۸ يبن ما تم شرحه تحت هذا العنوان. 


.Cimmunofluorescence staining techniques) و‎ (immunoperoxidase) Je (Y) 


fta 


f" 


wil gill‏ الكبد المُيُروسى 


Totals anti- HDV 


مستوى الإرتفاع 


p‏ , الوقت بعد التعررض للمرض 


A رقم‎ She رسم‎ 
(33, وس‎ fall بين‎ a LAM عليه القر اءات في حال الإصابة‎ est الشكل الذي‎ 
(IgM anti- HDV) : التالي:‎ pall الأصطلحات في الرسم على‎ . Tum galls 
أو الغلاف الخارجي‎ oi ud (HBsAg) co» FO المؤقت‎ iT sali 
HDV) «t3? oy AU المضاد الكامل‎ (total anti-HDV) (to wy pd 
إنزيم الكبد الوظيفي «الألانين‎ (ALT) cto) جينات الفَبْروس‎ (RNA 

[(ALT) أو‎ (alanine aminotransferase)] أمينوترانزفيريز)‎ 


طريقة إدارة التهاب الكبد الفيُروسي TE‏ 


و r‏ 
وحيث إنه لا يوجد علاج للفبّروس «د» في الوقت الحاضرء فإنه وبشكل عام 


إذا ما تم التخلص من البروتين السطحي PAD‏ وس (HBsAg) t2?‏ من مصل الدم 


(serum)‏ فإن هذا سيؤدي للتخلص من FIT‏ «د». وهذاء فإن النوعية العلاجية 


التهاب الكبد rg tad‏ من النوع «د» A‏ - 
v : :‏ 
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الحالية والمستتخدمة ضد الفإروس «ب» والتي تهدف للتقليل من كمية المادة الفإروسية 
في الدم سوف تساعد على التقليل وبشكل غير مُباشر من AOD eg fall‏ 

أن بعض الدراسات تقترح زيادة جرعات الإنترفيرون عند علاج الإصابة 
ora LAS,‏ إلى كميات أعلى نسبياً من تلك الُستخدمة لعلاج eg A‏ «ب» 
لوحده. 

وق الجهة اللُعاكسة api‏ هناك Lal‏ نقاشاً حول أن علاج og Al‏ «اب» 
بالإنترفيرون قد يزيد من تكاثر اموس 29 ويحدث هذا عندما iss AA ToU essai‏ 
التابعة ua AD‏ «ب» قليلة داخل LH‏ نتيجة للعلاج بالإنترفيرونء مما ينتج عنه 
انخفاض في حجم النافسة بين coe tall‏ وعليه فإ: سيعطى دفعة CD peg pall‏ 
للتكاثر بشكل أكبر. وبالنتيجةء فإن هذه العملية ستؤدي إلى تدهور الحالة الصحية 

وجب التأكيد مرة أخرى على أن الإصابة wg AIL‏ «د» عادة ما تكون أكثر 
قسوة على المريض وأكثر مُعاناة من الإصابة wg IL‏ «ب» لوحده 

uL yl ob al PENIS‏ بالفار سن dole C)‏ ما تؤدي إلى: 

# أمراض ذات خطر في الكبد وقد تكون ef‏ أحيان 

(oe GAS oll # 

# تليف كبدي (cirrhosis)‏ 


Coo y‏ تتصادف كل من الإصابتين بعضها مع بعض» el‏ تستطيع أن ننتشر بين 
"n A e 1 AT 5‏ 
الناس الذين يعيشون في أسرة أو مجتمع متقارب. 
وللتذكير فإنه في الإصابة الصاجبة (coinfection)‏ الحادة لكل من cows All‏ 
يكون مسار Glo y‏ تحت سيطرة الجهاز المناعي وقد يتم التخلص منه بطريق 


TPA 


gangi التهاب الكيد‎ gr 


تلقائية. وعلى الرغم من هذاء فإن إمكانية تطور الَرّض إلى التهاب كبدي مُزمن هو 
tz‏ وارد. 

بالإضافة لمذاء فإن الإصابة (superinfection) EEN‏ بكلا PHI‏ وسين 
تستطيع أن تُسبب أمراضاً كبدية ذات خطر (fulminant hepatitis)‏ وتؤسس إلى حالة 
مَرَضية o‏ والتي قد تظهر على شكل مَرَض مُزْمِن 25 la‏ قد ينتهي بالتليف SAS‏ 
.Ccirrhosis)‏ 

ey‏ نتحدث بالأرقام abs ora‏ وني إحدى الدراسات والتي غطت 
XUL LLY ele 7‏ لر SU y‏ فى لوس اتلس الأمريكية: 
فان التليف الگېدي Ceirrhosis)‏ قد وجد في 44 BUL‏ من المرضى الذين كانوا 
إيجابيين og AU‏ «د» مُقارنة ب BUL 5١‏ من المرضى الذين كانت نتائجهم سالبة 
للفيروس Ws)‏ 

ويجب الإشارة هنا إلى أن التهاب الكبد guy cal‏ من النوع «د» والذي bale‏ ما 
بؤدي لأمراض ذات خطر في !450 dole (fulminant hepatitis)‏ ما يحمل ane‏ نسبة 
وفيات تصل إلى ٠١‏ بالمائة. 


الوقاية من الشَيّروس .د. 

إن إتباع سبل الوقاية من a IE‏ «ب» هي الطريقة الل للوقاية من o^‏ 
tn‏ وعليه؛ فإن كل الحاملين a‏ التهاب الكبد الفئْروسي من النوع (ب» يجب عليهم 
أن يأخذوا الحيطة والحذر عند استخدام أي مواد حادة غير مُعقمة قد تكون سبب في 
انتقال cto? a s ll‏ حيث إنه لا يوجد أي طريقة من أجل الوقاية من الفَيْروس O‏ 
عند من هو حامل oss UU‏ «ب). وعليه» فإن التثقيف هو العامل الوحيد الكفيل 
بتقليل المخاطر السلوكية التي قد تنقل الفَيْروس C?‏ إليهم. 


ال الكبدالمّه G2» dy‏ 
لتهاب الكبد الفيُروسي من النوع 8 a‏ 


QU cade‏ الخلاصة تتضمن الآتي: 
٭# في االات «(coinfection) RENT‏ 
e‏ فإن ell‏ هو إجراءات الوقاية والتسي تعمل قبل أو بعد الإصابة 
pe‏ وس »ت« pre~ or post-exposure prophylaxis for)‏ 
«(hepatitis B‏ 
à *‏ االات «(superinfection) iie Lal‏ 
e‏ فإن التثقيف السلوكي للاشخاص المصابين oa ilu‏ «ب» من أجل 
تقليل خطر انتقال CO) wy fal‏ إليهم هو من الإجراءات الضرورية. 
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إن التهاب الكّبد الصَيْروسي من النوع (hepatitis D) t3‏ يصاحب التهاب 
Si‏ من النوع (ب»» UP‏ إن coh raza‏ لا يستطيع أن يتكاثر في خلايا Si‏ إلا 
بمُساعدة الفَيّروس «ب» والذي يقوم بتزويده بالغلاف الحامي'". وبدون AE‏ 
فأن poy all‏ «دا هو جسم ضعيف وغير قادر على مقاومة الجهاز المناعي. 


MA ااا اا ااا‎ MAS Re PX eie كا‎ 


“ 5 e 
فأن المضادات الحيوية المصوبة ضد الفئروس «ب» قادرة على التغلب‎ cle ومن‎ 
9 o al على‎ 


والوقاية المبدئية من yoy all‏ «ب» هي أيضا وقاية غير مُباشرة من الفيُروس ادا. 


A) الغلاف الخاص بالفىژۈس‎ elio (53 NV يقوم‎ ta (1) 


Qro grs SAM التهاب الكبد‎ 
(hepatitis E) النوع «إى»‎ 


تعريف التهاب الكبد المَيٌروسي «lo‏ 


إن التهاب الكبد cou s fall‏ من النوع «إي» هو التهاب يسببه اموس hepatitis) tgfh‏ 
(E virus‏ أو CHEV)‏ [125] (صورة توضيحية رقم (Y‏ ولقد تم توثيق الإصابة بالفبروس 


)1( تتكون جينات el‏ «إي» من شريط واحد من «ر.ن.أ.» CRNA)‏ ويوجد هذا الشريط بنسخته 
الإيجابية .(positive—sense polyadenylated single stranded RNA)‏ ويو جل t op uo XU‏ غلاف له 
شكل هندمى وبداخله توجد الشفرات الورائية أو الجينات. وطول الجينات التي بداخله هو 0 ,۷ كيلو 
من الوحدات الحمضية الأمينية )7.5 .(kilobasepair‏ و تحتوي هذه LA!‏ عل ثلاث وحدات جينية 
مفتوحة للقراءة (open reading frames)‏ أو (ORFs)‏ غير متواصلة ومتداخلة بعضها في بعض. إضافة 
إلى وجود ال )5' (and 3° cis-acting elements‏ والتي تلعب دور كبيراً PN‏ في عملية تكاثر الس 
وكذلك عملية إتحاد جينات pret‏ مع الريبوسوم (ribosome)‏ عند بدء ال (transcription)‏ حيث 
إن برمجة بعض الإنزيات مثل (methyltransferase)« (protease)« (helicase)‏ و (replicase)‏ هي Je‏ 
veda e (ORF1)‏ اهندسي البروتيني (capsed protein)‏ فهو على (ORF2)‏ وني الأخير» (ORF3) ol‏ 
فیبرمج بروتين As Y‏ وظيفته حتى OV‏ ولقد تم التوصل إلى شرح الغلاف الهندمي البروتيني 
بوصفه غلافاً لجسم my‏ وذلك عن طريق MT‏ الثلاثة وبوضوح تركيبة الذرات three-di-)‏ 


rer 


التهاب الكبد المَيُروسي 


[126] مدينة نيودهي في الهند‎ OU في عام 1400 للميلاد عندما انتشر بين‎ tic] 


إن الإصابات ا روسن VEIT‏ عالية في الشباب والبالغين الذين CP‏ 
أعمارهم بين ١6‏ و ٠‏ سنة» لكن الأطفال الصغار هم أيضاً aem es Mal xo P‏ 
إنهم غالباً لا يشتكون من أي أعراض. وعند الكلام عن هذه الأعراض فإننا بشكل 
عام نتكلم عن الأعراض التي ذكرناها مع coa AI‏ السابقة والتي تُسبب التهاباً 
كبدياً والتي وصفناها بأنها في الغالب تظهر على obs lel‏ أنفلونزا. 

وحالات الوفيات نتيجة (ep wp MU‏ هي قليلة Sue die‏ إن agal‏ 
sp‏ هو coL oa‏ التي يتم التخلص منها تلقائياً بواسطة الجهاز المناعي وبعدها 
يشفى الإنسان. وعلى الرغم من هذاء فإن الإصابة والتي عادة ما تستمر لعدة أسابيع 
تظهر بأعراض قاسية على الشخص البالغ والذي لا يستطيع خلاها القيام بمستلزماته 
اليومية الاعتيادية ويظهر فيها مُتعباً وغير قادر على الحركة بسبب AMI‏ العام. 

والتهاب الكّبد ens all‏ من النوع SP‏ أحياناً يتطورإلى مرض حاد وقاس» وقد يكون 
Gd‏ ولكن بشكل نادر. حيث تصل نسبة الوفاة نتيجة oe iD‏ إلى Y‏ بالمائة من كل الحالات. 

ومن الناحية الإكلينيكية AL‏ وس Cc‏ هو مُشابه لحد كبير UD ag RA‏ 

ونی النساء ga‏ فإن رض يكون أكثر سوت حیٹ يكون مُصاحباً Ale‏ 
إكلينيكية د لسغي لديل g‏ ذي الخطر .(fulminant hepatic failure)‏ والنساء 


ا لحوامل» خصوصاً الآني هن في الثلث الأخير من الحمل؛ تكون عندهن نسبة الوفيات 


.)mentional, atomic—resolution structure‏ ولا & جد لاوش أي وسط خار جي يستخدم d‏ في 
مراكز الأبحاث. وفي الأخير يجب الإشارة إلى أنه يوجد منذ العام ۲٠٠۹‏ للميلاد» قرابة ٠٠٠١‏ فصيل 
من oed‏ "إي" (من مصادر إنسانية وحيوانية) قد تم فك شفراتها الوراثية ومعرفة ترتيب أحماضها 
الأمينية» ولقد تم إضافتها إلى ael‏ البيانات الخاصة بالتسلسل الحمضي الأميني للجراثيم. للاستزادة 
ob‏ الرجوع إل مرجع المذكور Raf dl‏ بهذه الفقرة من الحاشية. 

وقد كان يصنف wl PY‏ 'على إنه عضو من عائلة ال «(Calicivridae)‏ ولكن قد تمت إعادة 
تصنيفه وقد تمت إضافته إلى عائلة gaia (Hepeviridae)‏ صغير في الحجم ولا يوجد حوله غلاف. 


التهاب الكبد sug tal!‏ من النوع «إي» a‏ 


عاليةء إذ تصل إلى BUL ٠١‏ تقريباً. 


ومع العلم أن هناك Le gi‏ بروتينياً واحداً فقط من co] per A‏ فإن هناك 
أربعة أنواع Dna‏ منه قد تم توثيقها. فكل من النوعين الجينيين ١‏ و٠‏ ينحصر وجوده 
في الإنسان» وعادة ما يكون مسئولاً عن انتشار ua‏ والتسبّب في حدوث أوبئة في 
الدول النامية والتي يكون فيها فقر واضح في النظافة والصحة العامة. eaa‏ الأنواع 
الجينية رقم Y‏ و٤‏ تصيب الإنسان وبعض الحيوانات الأخرى كالخنزير» ولقد تم توثيق 
مسؤوليتها في انتشار الكثير من الحالات في الدول النامية وكذلك التقدمة. 


إن تكاثر pe A!‏ قد وجد في الأمعاء الصغيرة والعقد اللمفاوية» والستقيم 
وكذلك في كبد الخنازير التي تم وضعها تحت الاختبار. 


VY صورة توضيحية رقم‎ d 


t epus a cadi‏ تحت المجهر الإلكتروني (الأشكال الدائرية الصغيرة). لقد 


Centre for Disease)] > 44L تم الحصول على الصورة من مركز التحكم‎ 
.[(CDC) أو‎ (Control and Prevention 


ale YU) (distinct genotypes 4) (\)‏ على تسلسل الحينات الوراثية). 


ftg 


gg tll التهاب الكبد‎ pr 


فترة حضانة الفيٌروس sls‏ 

إن فترة حضانة wy A‏ «إي» في الجسم وقبل ظهور الأعراض تتراوح بين 
أسبوعين وتسعة أسابيع (وبمتوسط قدره ستة أسابيع). او pues‏ 
حلال أحداث الأويئة التي نتجت عنه |S)‏ مسنذكرها فيا بعد)» حيث تراوحت بين 
٦و dete‏ 


وجه التشابه بين المَّيُروس ITI PEU ١‏ 

أن التهاب pgs al LA‏ من النوع (hepatitis E) tep‏ يتشابه لحد كبير مع 
انروس et‏ حيتٌ za‏ كل [ogee‏ بواسطة الجهاز المضمي والذي عادة ما يكون 
نتيجة لانتقال eg Hall‏ عن طريق الفم عند شرب ماء ملوث jus‏ كما سبقت الإ شارة 
إليه عند الحديث عن طرق انتقال OUT ug E‏ ومن الأمثلة الحية في هذا الموضوع 
هوتلك الأحداث الكارثية كحدوث الفيضانات في بعض الدول والذي عادة ما يؤدي 
لتلوث مياه الشرب بمياه المجاري. 


المناطق التي ينتشر فيها Hg Al‏ .إي 

يوجد المَّبْروس «إي» في معظم الدول النامية» ولكنه أكثر شيوعاً في الدول 
التي تمتاز بمناخ حار. is) pally‏ ينتشر على وجه التحديد في جنوب شرق آسيا 
وخصوصاً المندء وكذلك شمال ووسط أفريقيا ووسط أمريكا. ويكون انتشاره في 
ge b ye WE oll ada‏ تلوط bt ele‏ ار IAD SLAY coude, IS‏ 
وبشكل cele‏ فان الانتقال SU‏ من شخص إلى شخص آخر لا يُعد ثسيئاً شائعاً. 
ويحدث انتشار wy sail‏ «إي» عادة بعد الأمطار الغزيرة والفيضانات» والتي عادة ما 
تؤدي إلى التأثير السلبي على البنية التحتية لإمدادات المياه. ٠‏ 


.(faecal-oral transmission route) (V) 


8 «sl» من النوع‎ PERSA X | Lal 


ومن الأحداث LAM‏ التي yoy all Los‏ «إي» هو انتشاره في: 

* نيودلهي في الهند بين عام 90560١و905١‏ للميلاد وكانت حصيلته ٠٠١‏ 
all‏ إصابة» 

بورما بين عام YAVV AYT‏ للميلاد وكانت حصيلته ٠١‏ ألف إصابة» 
كشمير في الهند في عام ۱۹۷۸ للميلاد وكانت حصيلته OY‏ ألف Aue]‏ 

كانبور في الهند في عام ١44١‏ للميلاد وكانت حصيلته V‏ آلف إصابة. 

الصين بین عام ٠۹۸٩‏ و1984 للميلاد وكانت حصيلته ٠٠١‏ ألف 
إصابة. 


* ¥ %* ** 


ولقد تمكن oy sill‏ حديئا G)‏ عام 5 ٠١١‏ للميلاد) من bell‏ نحادثتين في 


# في ۲۷ أيلول» حدث انتشار للمرض في شادء حيث كان هناك ١447‏ 
إصابة مُسجلة» مات منهم ٤٦‏ شخص. 

* في YA‏ أيلول» حدث انتشار للمَرّض في السودان» وكان حصيلته 
١‏ إصابة» مات منهم ۸۷ شخص. 


ويّلاحظ أن التهاب الكّبد الفَبْروسی من النوع ell‏ بدء بالظهور وبشكل مُتزايد 
في الدول التققدمة وب بتسجيل حالات» حيث حدث هذا في المملكة المتحدة وأمريكا 
واليابان. 


o5 M jaa oly‏ خر ات ats‏ ما تنسب الصلة إلى الخنازير 
OT LA LBL .]129- 12719. et Ub um‏ ساك pi elie ne‏ 


Cee (1)‏ إنه يُعتقد بأن الحيوانات الأليفة تعد مستودعاً وسيطاً (reservoir)‏ مُناسباً لانتقال bl‏ 
gp‏ وتُشير الإحصاءات لوجود مُعدلات إصابة تصل إلى 40 BL‏ بين الخنازير الأليفة. إضافة 
لهذاء op‏ انتقال الفَيْدْوْس بعد استهلاك لحوم الخنازير البرية وكذلك pa‏ الغزلان غير المطهية قد تم 
توثيقه. . ومع العلم من هذا فإن معدل الانتقال بواسطة هذه الطّرق أو بواسطة عوام الناس غير واضح. 


ffo 


T£ 


I wil git pr‏ الفيُروسسي 


الحيوانات الثديية التي يعتقد يُعتقد بأنها قد تكون مسئولة عن اننشار افوس «إي٠»‏ ومن 
ضمنها بعض الفئران. وهناك يروس جديد قد تم us dira‏ «إي» الناتج عن 
Mot tall‏ ]130[ 


«She qr g ABH الوقاية من التهاب الكبد‎ 

إن تحسين العناية الصحية بجميع أشكاها وفي جميع المرافق العامة هو عامل مهم 
في هذا الشأن. 

ومن أمثلة الاهتمامات التي تُساعد للحد من انتشار القَيْروس «إي»: 

* الُعالحة والتخأص الجيد من QUAM OWE‏ 

a‏ تزويد الّدن بشبكات مائية عالية الجودة» 

«3 A تحسين العمليات الصحية العامة‎ s 

* الاهتمام بالعمليات الصحية عند تحضير الطعام في الأماكن العامة. 

op disa‏ الإستراتيجيات الوقائية hell A‏ الكبد المَْرْوسِي من النوع 
gp‏ مُشاببة لحد كبير معظم aa D‏ الأخرى والتي تُسبب مشاكل في الدول 
النامية. حيث إن هذا يحتاج إلى اهتمام دولي كبير وكذلك ميزانية كبيرة من أجل تزويد 
الدن المستهدفة بمشاريع ربط ومعالحة المياه. 


يوجد s lU ual e) C‏ (إي)”" قد تم الكشف عنه مؤخراً ويتم دراسته 


)١(‏ ومن الأمثلة في هذا المجال الجرذ الأسود «(the black rat — Rattus rattus brunneusculus)‏ الذبابة 
الأسيوية المنزلية (Asian house shrew ~ Sinus merinos)‏ والفئر ان البانديكوتية à‏ الصغيرة the)‏ 
.(Iesser bandicoot rat ~ Bandicota bengalensis‏ وهناك نوع من 5 وسات الطير SNNT o‏ 
لالتهاب LS‏ بل وتضخم الطحال d‏ الدجاج» والذي هو مشابه خا وحتى غير geneti-) lue‏ 
and antigenically‏ — للفئدؤس "إي" في LOY‏ ويُمكن أن يمثل مجموعة جديدة في العائلة 
التي پنتمي "ul ÉU‏ 


m binant viral proteins) CY) 


us A «gl من النوع‎ gwg iii التهاب الكبد‎ 


على الناس الأكثر ollie e‏ وخصوصاً أفراد الميش في الدول النامية [131]. 
ويظهر Ob‏ اللقاح فعال وأمن» ولكنه يحتاج إلى دراسات إضافية من أجل التأكد من أنه 
يقوم بتزويد الشخص الأخذ له بالمناعة الطويلة المدى» وكذلك من أجل دراسة تكاليفه 


المادية. 


an DOWN du ——————————— BÓ M QT 


يتشابه a E‏ «إي» مع الفَبروس eh‏ حيث ينتقل كل ce‏ عن طريق الفم 
عند شرب ماء ملوث ببراز كما سبق الإشارة إليه عند الحديث عن طرق انتقال الفَْر وس 
«(أ». ولقد تسبب هذا ue gall‏ في الكثير من الأحداث المؤلة. 


I c cy RU Api A RI PEO prr etm a ASI Or ea REO SMA ACA DU MAI RAD Re A Rete M‏ وبر bati eM a Po OA E er gar SUR PRY yA‏ عند 
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Ogg SAI التهابالكبد‎ 
(hepatitis F) «8» النوع‎ 


التهاب الكبد القَيروسى By‏ 


يُعتقد oy Aa OL‏ «ف» هو po B‏ افتراضى وقد تم ربطه بالتهاب LESE‏ ]3444 
وهناك العديد من الخ التي تسمى ya o‏ (ف» والتي بدأت بالظهور في التسعينات. 
ولكن لا يوجد إي من هذه التقارير ما تم تثبيته علمياً حتى OM‏ ]1134-132 


في عام ١9944‏ للميلاد؛ قام الباحث ديكا ومعاونوه بنشر معلومة تتعلق بجسم 
ey I‏ فريد من نوعه» وقد تم اكتشافه في عينة بُراز لشخص تم نقل دم له حديثاً. 
وقد أفاد أن هذا الجسم e s IE‏ الجديد لم يكن في الواقع هو ga E‏ )»ول يكن 
oy Ll‏ «ب»» ول يكن a all‏ «سي» ول يكن المَبروس «إي» [135]. ولقد ترك 
هذا السؤال مفتوحا حول هوية ug call‏ الجديد. 


وعندما تم حقن gpa‏ الحديد في مجرى دم القرود الهندية Indian rhesus)‏ 
(monkeys‏ سپ التهاباً TES‏ ولهذا فقد تم تسمية العا روفن بالمَرزوس )3( 


gt التهاب الكبد‎ gr 


adh SSN SY هة ار رات ا‎ gar ا‎ Ce) 
توسعت الدراسات للكشف عن هوية وحقيقة هذا‎ Lm y (Toga virus) التوجا‎ 
تنجح في التوصل لما يؤكد وجوده» فضلاً عن وجود هويته. ولهذا السبب»‎ des tall 
فقد تم شطب ما يسمى بِالمَْروس «ف» من سلسلة المَرْروسات السببة لالێهاب الگبد‎ 
^ 3 - 

[136 0134] المعدي‎ ows pall 


aa eani RETIN e RR‏ جور ane oR‏ ع د Ar aR HC a stri Uma CER, Case RS Ea e a EM D nma‏ )كويد ursus mb of em mum irme rt ul Qnare tto toe no ét‏ هه ررحت لد 


لقد تم اكتشاف هذا الفَبروس ني التسعينات ويُعتقد بأنه d‏ افتراضي وتم 
ربطه بالتهاب الكبد (gs tall‏ دون إثبات ذلك علمياً. 


8 ————————————————————————n——Á—»—-—A———————— "(X u aS a aA a tee E a a AS 


التهابالكبدا لفْئْروسيمن 
النوع (hepatitis © KP»‏ 


ما هي حقيقة الفيروس o‏ $ 


أن hepatitis G) t as sail‏ هو من coa s dI‏ التي تنتقل بواسطة الدم 
وسوائل الجسم (مثل |S C eats Cop FIL‏ تم تقريره مبدثيا عند اكتشافه» ولكنه 
م ينبت حصرياً إمكانيته في التسبّب coll‏ كبدي. 


ويُعنقدبآن هذا الفروس هو روش ناقض :وهو امتداد cere peg Aa‏ 
PILOTES‏ سي) (GB Virus C)]‏ أو "E(GBV-O)‏ ]6137 138]. بل أن 


(۱) والفيڙوس جي بي 58 «سي» (GB virus C)]‏ أو (GBV-C)‏ والذي كان يُعرف BFL‏ 
C e?‏ أو dau. (HGV)‏ ينتمي للعائلة due ga‏ فلافيفيريدي dy (Flaviviridae)‏ يتم nas‏ 
جی بي PIS‏ سی (GB virus C)‏ إلى إي جنس (genus)‏ حتى الأن. ويتعارف OL‏ هذا الفيدوس 
يُصيب الإنسان لكنه لا ged‏ أي مرض. وهناك تقارير شير إلى أن مرض نقص المناعة المكتسبة 
(AIDS)‏ والذين يُصابون nie‏ جي بي 353 2( سي (GB virus C)‏ يعيشون أكثر من هؤلاء 
الذين لا يُصابون بالاجي بي 525 سي» (GB virus C)‏ ولكن قد يؤثر هذا على أشياء أخر. 
وهناك حالياً بعض البحوث النشطة في هذا المجال والتي تناقش تأثير 5B‏ على الجهاز المناعي 


fof 


pr‏ التهاب الكبد الفيُروسي 


C e nd‏ يُسمى حالياً pe UL‏ «جی بي فَيُروس سی). ويُعتقد بأنه ليس هذا 
yoy fall‏ صلة بأي من الأمراض التي تحدّث في الإنسان [139]. 


والقَبروس «جي) أو جي بي oa E‏ مي (GB virus C)‏ يتفرد OL so‏ 
وينسب يرجع إلى ABI‏ 9 «سي)» ولكنه يظهر على أنه يتكاثر في الخلايا المناعية والتي 
تسمی باللمفوسايت (lymphocytes)‏ ونی ذات الوقت فهو لا ts‏ حماسة شديدة 
للتكاثر في خلايا La) LSI‏ إن لم يُكن لا يتكاثر فيها على الإطلاق) 1401 141]. 
igs‏ بنا في هذا الممجال إن تُضيف ob‏ هناك أنواعاً أخر من كَبْروسات ال نجي 
tecta‏ جي بي (GB virus A) ay‏ واجي بي فَيُروس (GB virus V) tà‏ 


والتى يُعتقد pb‏ تُصيب قر ود التمرين Ug? 25349 leg (Tamarin monkeys)‏ 
ss‏ سي (GB virus C)‏ يُصيب الإنسان فقط ]142[ 


لمحة تاريخية عن الفَيُروس qn‏ 

oaa tally)‏ «جي» وجي بي فَبُروس سي» OL 4/5 (GB virus C)‏ تم اكتشاف 
كل واحد [gee‏ بصورة مُستقلة في عام ۱۹۹١‏ للميلاد» ولكن تم مُلاحظة أن الَيْروسين 
كانا فصيلتين p SB)‏ واحد [146-143]. وعلى الرغم من أنه كان يُعتقد مبدئيا بأن 
(جي بي فيوس سی (GB virus C)‏ كان مُصاحباً لالتهاب ASH‏ الفَبروسي الُزمن» 
فإن الأبحاث الركزة فشلت في إثبات Me‏ وس بالمرض الإكلينيكي [147]. إن 
جي بي فَيروس سي“ (GB virus C)‏ قد أخذ هذا الاسم من راح جي باركر GA)‏ 
e‏ للميلاد Gilly‏ شر بالمرضن (والذي م يكن من النوعية e‏ 
أو (Go‏ . ولقد Gadel‏ ذلك الوقت بأنه روس جدید ac‏ التهاب الگبد [148]. 


(HIV) نقص المناعة المكتسبة‎ mv (GB virus C) سي‎ M المرضى الان ب(جيبي‎ d 
الفقرة من الحاشية.‎ oly. Wall النقطة‎ à إلى المصادر الموجودة‎ di للاسترادة نأمل الرجوع‎ 
. (phylogenetically) (1) 


التهاب الكبد pag LAN!‏ من النوع «جي» -" 


إصابة الإنسان بفيروس ,جي بي فيروس qt‏ 

أن أغلبية الأشخاص الأصحاء Mele‏ يظهرون بأ:هم قادرون عل التخلص 
من جي بي 45 وس (GB virus C) t o»‏ عندما يكون في الدم وخلال الأيام الأولى 
من الإصابة. وعلى الرغم من هذاء فإن الفترة الزمنية بين الإصابة ب au‏ فيروس 
مي ) (GB virus C)‏ ووصوله للدم" (veraemia)‏ غير معروفة بالتحديد» M‏ إن 
الإصابة تظل لمدة سنوات عند بعض الأشخاص. 

وتقريباً يوجد ما نسبته Y‏ بالمائة من الناس الأصحاء في الولايات المتحدة 
الأمريكية الذين يأتون للتبرع بالدم تكون نتائجهم إيجابية ل جي بي فيوس سي» 
(GB virus C)‏ ويوجد هناك أيضاً ما BUL ٠١ al S‏ من التبرعين بالدم من الذين 
يحملون مُضادات طبيعية" في دمهم (والذي يعني الإصابة السابقة). 


إن استخدام الإبر غير babel‏ والعلاقات الجنسية وكذلك الانتقال العمودي 
(والذي عرفناه بأنه الانتقال الذي يتم من الأم إلى al aea‏ الولادة) ل«جي بي 
فيوس (GB virus C) t s‏ قد تم ern‏ روعي | jbl La o]‏ ىه JUNI‏ 
تابه لكل li a ci f‏ وسات لني تقل عن طريق ادم 
وسوائل الجسم m‏ إن يروس نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ ينتمي إليها Cad‏ 
لذافإن الأشخاص الذين يصابون py fe‏ نقص المناعة المكتسسية (HIV)‏ غالباً ما 
يُصابون GO‏ وس «جي بي s‏ سي» (GB virus C)‏ وتتراوح نسبة اخُصابين ب 
ed‏ بي ey‏ سی) (GB virus C)‏ في من نتائجهم إيجابية oy AB‏ نقص المناعة 


. (immune- competent individuals) (3) 

.(GBV-C RNA in plasma) الكشف عن وجود الشفرات الوراثية له في بلازما الدم‎ Y) 

GB) TONY: «جيي؛‎ on نوعية مُعيئة من البروتينات المنتمية‎ dab مُضادات موجه‎ (Y) 
(E2 protein), و تسمى‎ (virus C 

. (parenteral route) (£) 


for 


pg hd التهاب الكبد‎ ar 
1 3 fà 


ا مكتسبة (HIV)‏ بين £ 3 5 £Y‏ بالمائة ]149[ 


وتُشير بعض الدراسات إلى أن الإصابة الثنائية بين اجي بي فَبروس سي» GB)‏ 
ey fs (virus ©‏ نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ قد ped‏ مضاعفات اَرَض الذي 
يُسببه فيوس نقص المناعة المكتسبة (HIV)‏ والذي يُسمى بالإيدز (AIDS)‏ ]150[ 


L ai Fm.‏ يطو هلس يس سحب HORNA Dem q‏ يوج مسح yl My nin qno, pA‏ مي RD BOL ay e frin AN aae abis OTI‏ هاجو mm a Re A AAR‏ مييق 
Pl "‏ 


| والذي ينتقل عن طريق‎ (hepatitis) (e ys LÀ حتى الأن بأن‎ sd 
| الدم وسوائل الجسم يسبب التهاب كبدي في الإنسانء حيث يعتقد بأن هذا الفيْروس‎ 
من الأمراض التى تحدّث في الإنسان.‎ gh هو قَبْروس ناقص وبأنه ليس له صلة‎ 


as UN 


الباب الحادي عشر 


ل د 


التهاب الكبدي فى الأطفغال حديثى الولادة 

إن التهاب الكّبد الذي حدث في الطفولة (neonatal hepatitis)‏ هو نتيجة 
coL s fad‏ يتم انتقالها من الأم للطفل وليست مرتبطة فقط بالمّروسات ABTS, SUM‏ 
ويحدث هذا إما قبل الولادة أو مُباشرة بعد الولادة. 

F 4 A . 

ds‏ مايعادل BULA”‏ من obo VULT‏ المختصين لا يستطيعون أن يثبتوا السبب 

الحقيقي. وعلى الرغم من هذاء فإن التوقع هو حصور في مجموعة التهابات Arad‏ 
c A A‏ 

الفيّروسات المسببة لالتهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة 

ويُعد 3 yoy‏ السیتو CCytomegalovirus)] Jua‏ أو MGMV)‏ أحد e^‏ 
coL s ad‏ المسئولة عن التسبّب في التهاب الكبد عند الأطفال حديثي الولادة. بل إن 
هذا اموس في بعض الأطفال هو الأكثر شيوعاً في إحداث التهاب ASH‏ وعادة ما 


fat 


prog tA التهاب الكبد‎ ar 


ينتقل هذا Guy sal‏ من الأم إلى الجنين قبل الولادة. 

وهناك Ly i‏ أخرى يتم انتقاها من الأم إلى اجنين خلال فترة الحمل متسببة 
في Sl gl‏ حيث يشمل هذا الحصبة الألمانية (measles)]‏ أو «[Crubella)‏ 
وكذلك فإن التهاب الكبد في الأطفال يحدث نتيجة لبر وسات الاعتيادية Lacey‏ 
في أمراض الكبد والتي تم التعرض فا بالتفصيل في الأبواب السابقة. 

ese y‏ لايتم معرفة السبب الحقيقي وراء AS otl‏ فإن عينة مجهريه من 
(biopsy) ES‏ يتم أخذها إلى قسم التشريح. وفي حال كان هناك التهاب» فإن ذلك 
يتم الإشارة إليه عن طريق وجود خلايا كبدية عملاقة (مُلتهبة) تتميز بامتزاج من أربع 
إلى خمس خلايا طبيعية من ASU‏ لتشكل خلية واحدة قادرة على العمل ولكنها لا تكون 
بنفس كفاءة الخلية الطبيعية الصغيرة. 


أعراض التهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة 

وكما هو ا حال عند حدوث أي التهاب في LS‏ فإن من أهم الأعراض هو 
ظهور الاصفرار Ay jaundice)‏ فإن التهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة 
يسبب نفس الأعراض التي تظهر عند حدوث أي التهاب كبدي آخر ونتيجة لنفس 
coL s fal‏ المذكورة سابقاً. 

وتتشابه هذه الأعراض عند الأطفال مع مَرَض آخر يُصيب الكبد والذي يتمثل 
في عدم وجود أو انغلاق للقناة الصفراوية المشتركة (biliary artesia)‏ والذي يظهر 
في الأسابيع الأولى بعد الولادة. ويتم تمييز التهاب الكبد us II‏ في الأطفال بانتفاخ 

; ; 

الطحال (spleen)‏ والذي لايحدث عندعدم وجود أو انغلاق للقناة الصفراوية 
المشتركة (fy. (biliary artesia)‏ إن انتفاخ الطّحال وعمل الفحوص المخبرية وكذلك 
أخذ عينة مجهريه من الكّبد (biopsy)‏ يكون مهما في هذه الحالة ويجب الأخذ به للتفريق 
بين كل epo‏ 


ويجب الإشارة إلى أن الأطفال obali‏ بالتهاب LS‏ يحدث عندهم تأخر في 
النمو ولا يكسبون وزن بمُعدل طبيعي نتيجة لآم لا يستطيعون تكوين العناصر 
الغذائية والفيتامينات التي يحتاجها الجسم من أجل النمو. 

ومعظم الأطفال تتحسن حالتهم ويتم اختفاء الخلايا الكبدية العملاقة kel‏ 
(giant cell hepatitis)‏ عندهم» ولكن قد يؤدي ذلك ju (ER‏ الأنسجة المتكونة في 

e 8 p 

كبدهم. حيثء أن هناك ما نسبته ١؟ BUL‏ من QU I‏ من لا تختفي عندهم أعراض 
ظهور الخلايا العملاقة لالتهاب «(giant cell hepatitis) SI‏ بل أنها تتطور إلى 
أمراض كبدية مُزمئة تؤثر على AS‏ وذلك بتكوين ندوب» وهو ما يؤدي في النهاية إلى 
احتياج الطفل خلال إحدى مراحل حياته لزراعة كبد. 

وني حال كون التهاب الكبد عند الأطفال حديثي الولادة قد حدث نتيجة 
oy al‏ السيتوميجالو (Cytomegalovirus)]‏ أو [CCMV)‏ أو الخصبة الألمانية 
(measles)]‏ أو (rubella)‏ فإن هناك احتمالاً eu ob‏ آثار ل ض الحانبية في المخ 
"RUNI‏ في شلل دماغي (Cerebral plasy)‏ أو Gmental retardation) jie v‏ . 


^ À 
المركبات الدوائية الداعمة لحديثي الولادة المصابين بالتهاب الكبد‎ 


إن الطفل سوف يحتاج إلى فيتامينات داعمة وكذلك إلى الفيئوباربيتول 
(phenobarbital)‏ والتي CU‏ ما سيتم وصفها له من قبل الطبيب الُعالج من أجل 
زيادة إنتاج العصارة الصفراوية (bile)‏ في داخل A‏ وكذلك سيتم غالبا وصف 
مركبات خاصة تحتوي على دهون سهلة الهضم. 


الوقاية من التهاب الكبد في الأطفال حديثي الولادة 


إن الوقاية في هذه ا حالة تعني الاحتياطات الواجب عملها لحاية المرأة الحامل 
وحماية مولودها من أي عدوى قد تؤثر عليه بعد الولادة. حيث تتمثل الوقاية عندها 


fay 


pr‏ التهاب الكبد الميُروسى 
faa‏ = ? 


bey‏ وجه التحديد في الابتعاد عن الأطفال الذين قد تظهر عليهم آثار أمراض 


H 


tn,‏ ۾ 
أي am‏ ف سھ > o mam en ee meo‏ مهام ace am Sa‏ نوو L co a RLA S a a WRAP IET Por E meget Wom 0 ae FS * o SOI BARY a gep Pe i ee EE Rc‏ 5050 ارب OG te BI‏ 
sts 8 ie‏ اسار r I ceo m‏ 
E ot a‏ 


E 


إنه من الهم للمرأة الحامل أن تتوخى dd‏ عند اة قترا ما من الأطفال المصابين 
بالأمراض Ru s all‏ المذكورة في هذا الباب أو من أي طفل تظهر عليه Lye} JU‏ 
OY peng‏ ذلك سيشكل خطرا على طفلها غير المولود بعد. 


A a 
eil coli MI c ارو بها‎ Ji d E ice 
| هي‎ oL ols lae للمرأة الحامسل ولطفلهاء وخصوصاً حينا‎ 
ونون سيقو‎ nm of ged dot E OLY اللاروسكات لبعد‎ 
واللذان يُسببان‎ (CMV) السيتوميجالو‎ pag 0 أو‎ (rubella) فبروس الحصبة الألمانية‎ 
(ى) أوضحنا آنفاً).‎ LS مُضاعفات خطيرة في‎ 


i 
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وللتذكير فقط وتوضيح أهمية هذا الموضوع» فإنه لو كانت شكوى الأطفال بعد 
الولادة AAU‏ عن التهاب الكبد الم وى ero‏ فإن الحالة غالبا ما ستشفى من امرض | 
otl doles als ja‏ سن 3s ee gS Lo Vae‏ نسي I‏ 
GSI‏ هو Tum iy Ail‏ أو (سي» |S)‏ تم التطرق له من قبل)ء OU‏ هذا قد يسبب 
gills bop loy‏ قد gi‏ عنه 2b‏ كبدي (cirrhosis)‏ والذي قد يحتاج لزراعة كبد 


NEUE 
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ماذايعنوحد وثاليرقان أو 
الاصفرار f(jaundice)‏ 


يعرف اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ (وك| ذكرنا (HL.‏ على أنه ja‏ لون 
الخلد وبياض | UJS s «(the conjunctival membranes over the sclera) (y Ji‏ 
باقى الأنسجة (mucous membranes) i del i‏ إلى اللون الأصغر. 


وكلمة Jaundice)‏ هي كلمة فرنسية LEN‏ مشتقة من Gaune)‏ وتعني اللون 
الأصفر. وقد ez‏ له أحيانا في الكتب المكتوبة باللغة الإنجليزية ب «اكتروس» 
.Cicterus)‏ 

إن x‏ أنسسجة بياض العين (conjunctiva of the eye)‏ إلى اللون الأصفرء 
والتي يتم الإشارة إليها أحياناً في اللغة الإنجليزية بصفار الصّلبة «(sclera icterus)‏ 
يعد من أهم التغترات عند حدوث اليرقان أو الاصفرار bes Jaundice)‏ الرغم 
من هذاء فإن الصلبة (sclera)‏ لا يتغير Ge JJ‏ بشكل مُباشر» ولكن الذي يتغير وافعاً 
هو الأنسجة التى LLA s .(conjunctival membranes) bels‏ فإننا نؤيد الانجاه 
القائل بأن الاسم الحقيقي قد يكون أكثر تعبيراً لو كان مُسمى باصفرار الأنسجة i laxi‏ 
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(conjunctival icterus) للصّلبة‎ 


ويُعد اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ من أكثر الأعراض المصاحبة لأمراض 
الكبد شيوعاً (کا تم تبيانه سابقاً عند الحديث عن ell olay Mi‏ لالتهاب CSN‏ 


ويحدث اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ نتيجة لارتفاع مستوى «البيليروبين» 
Chyperbilirubinemia)‏ في الدم عن deti‏ الطبيعي iuis n‏ الصبغة الصفراوية 
(bile pigment)‏ ويؤدي ارتفاع «البيليروبين) Chyperbilirubinemia)‏ في الدم Jul‏ 
زيادة في تركيز كمية «البيليروبين) (bilirubin)‏ في السوائل الخارجية أيضا. 

إن ارتفاع «البيليروبين) في بلازما الدم (hyperbilirubinemia)‏ عادة ما يتجاوز 
duod‏ ةر مليجزام لكل ديسيليتر )1.5 s mg/dL‏ وهي ثلاث أضعاف Jadi‏ 
الطبيعي ويكون لحظتها fas‏ اللون ملحوظاً للعيان. وللتذكير dadl op‏ الطبيعي في 
الدم هوة ,+ مليجرام لكل ديسيليتر )0.5 (mg/dL‏ 

وبالإمكان ables‏ الإرتفاع في «البيليروبين» بشكل عام» ولكن عند وصوله 
لمراحل مُتقدمة فإنه قد يكون مُهدداً للحياة. 

.]151[ إكلينيكياً وبشكل عام إلى أربعة أنواع‎ Jaundice) البرقان أو الاصفرار‎ i 
ولكن عند التمعّن بشكل أدق» فإنه بالإمكان إضافة نوعين آخرين إلى الأقسام الرئيسة‎ 
الأربعة» إحداهما يحدث في الأطفال حديثي الولادة (والذي تعرضنا لجزء منه في الباب‎ 
والآخر يحدث نتيجة لتعاطي بعض المركبات الدوائية كما شير له الكثير من‎ (GL 
التقسيهات الحديثة.‎ 


وعليه» فأن مجموع الأنواع التي ستناقش في هذا الباب هي ستة أنواع. 


وهي على النحو التالي: 
# اليرقان أو الاصفرار الانغلاقي «(obstructive jaundice)‏ 


ماذا يسني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


اليرقان أو الاصفرار (haemolytic jaundice) Jeu!‏ 
اليرقان أو الاصفرار الوراثي غير الانحلالي والناتح عن زيادة 
مادة «البيليروبين) congenital hyperbilirubinemia — non-)‏ 

«(haemolytic 

اليرقان أو الاصفرار الكبدي «(hepatocellular jaundice)‏ 

اليرقان أو الاصفرار الناشئ عن تعاطي بعض المركبات الدوائية, 
اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثي الولادة (neonatal jaundice)‏ 


النوع الأول: اليرقان الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ 


يُسمى بعض الُختصين هذا اليرقان أو الاصفرار (a (jaundice)‏ بعد الگبدي 
.(post- hepatic jaundice)‏ 

ويحدث نتيجة لاختلال عملية أو توقف جريان العصارة الصفراوية (bile)‏ في 
القنوات الخاصة بها نتيجة انسدادهاء سواء كان هذا الانسداد بسبب وجود كتلة داخل 
هذه القنوات تعيق مرور العصارة الصفراوية (bile)‏ أو وجود ضغط على القنوات من 
الخارج يقلل من مساحتها ويمكن أن يغلقها تماما. ونتيجة لحذين السببين أو أحدهما 
تمص هذه العصارة في الدم وتذهب إل الكليتين ليتم إخراج جزء منها في البول دون 
تحويلها في الأمعاء إلى البوروبيلينوجين [151]. 

أسباب حدوث البرقان الانغلاقى (obstructive jaundice)‏ 

بشكل عام» نستطيع أن نقول بأن أي مَرَّض له علاقة بالكّبد أو المرارة 
(gallbladder)‏ قد يكون سببا رئيسا يؤدي إلى حدوث اليرقان أو الاصفرار الانغلاقي 
jaundice)‏ 05111611776 ). وتؤدي هذه الأسباب dole‏ إلى سوء جريان العصارة 


الصفراوية (bile)‏ في 55 (bile duct) Lel‏ وعليه؛ فإنه ينتج هذا النوع من اليرقان أو 
الاصفرار (jaundice)‏ سواء كان ذلك خارج 1501 أو داخلها. 
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ويمكننا أن نجمل الأسباب التي تؤدي إلى حدوث اليرقان أو الاصفرار 
الانغلاقى Cobstructive jaundice)‏ فيا يل : 


د 
* 
* 


التهاب الكبد (hepatitis)‏ 

«Cliver cancer) NS سرطان‎ 

دیدان اكد c gall‏ الصفراوية «(iver flukes)‏ مثل الفاشيو Y‏ الكبدية 
hepatica)‏ 8 والتي تستطيع أن تو جد في القنوات الصفراوية 
(common bile duct)‏ وتغلقها مسببة توقف للعصارة الصفراوية» 
ولهذا السبب يتم وصف هذا النوع باليرقان أو الاصفرار الانغلاقي 
Cobstructive jaundice)‏ 

حصوات في القناة الصفراوية 41 «Ccholedocholithiasis) 3$ j‏ 

عدم وجود أو انغلاق للقناة الصفراوية المشتركة (biliary artesia)‏ 
حيث يحدث هذا عادة في الأطفال حديشي الولادة (CS)‏ ذكرنا في الباب 
السابق)» 

سر طان à‏ القنوات الصغراوية «(carcinoma of bile ducts)‏ 
التهاب القنوات الصفراوية (cholangitis)‏ والتهاب القنوات الصفراوية 
«(sclerosing cholangitis) «Lal‏ 

وجود كيس في القنوات الصفراوية «(choledocal cyst)‏ 

التهاب في البدكرياس «(pancreatitis)‏ حيث من الممكن أن يسبب 
انسداداً في القناة الصفراوية المتجهة للأمعاءء 

Carcinoma of the) € 5l سرطان عصارة المرارة والبدكرياس أو «أنبورة‎ 
«(ampulla of Vater 

تضخم العقد الليمفاوية المجاورة للقنوات الصفراوية, 

ورم à‏ راس البتكرياس pancreatic cancer in the head of the)‏ 
«(pancreas‏ حيث يسد هذا الورم القنوات الصفراوية المتجهة إلى الأمعاء 


* 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار A‏ 


متلازمة ميرزي (Mirizzi s syndrome)‏ وهي متلازمة تتصف بوجود 
حصاة كبيرة في القناة الصفراوية t. s‏ بالقناة المرارية «(cystic duct)‏ 
حيث تسبب ضغطأ من الخارج على القناة الصفراوية المشتركة. ولكن يعد 
هذا السبب من الأسباب النادرة الحدوث. 


ومع كل هذه الأسباب» تبقى الحصوات المرارية (gallstones)‏ في القناة 
الصفراوية المشتركة (common bile duct)‏ أو ما پسمى في اللغة الإنجليزية بالملصطلح 
«(choledocholithiasis)‏ ووجود ورم بر أس البدكرياس pancreatic cancer in the)‏ 
(head of the pancreas‏ يضغط على القناة المتجهة إلى الأمعاء من الأسباب الرئيسة 
التي تؤدي إلى حدوث هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار .Gaundice)‏ 


أعراض حدوث البرقان الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ 


* 


من يكون لديه هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ يلاحظ 
تغبر لون البول لديه إلى البني» ولون البراز إلى اللون الأبيض (مع وجود 
رائحة كريبة وغير اعتيادية GLAU‏ 

وجود حكة (pruritus)‏ قد تكون شديدة نظراً لوجود الأملاح الصغراوية 
وجود كدمات نتيجة لعدم هضم فيتامين (K) TL‏ والذي يحدث نتيجة 
لعدم وصول العصارة الصفراوية إلى الأمعاء لتسهيل هضمه وكذلك oY‏ 
هذا الفيتامين يذوب في الدهون فقط والمرضى من هذا النوع لا يناسبهم 
أكل الأغذية الدهنية |S)‏ سيتم شرحه لاحقاً)» 

قديُسبب هذا أيضا ألما في الجزء العلوي الأيمن من البطن نتيجة لوجود 
حصوات في القنوات الصفراوية (bile ducts)‏ تؤدي لتضخم الد والطّحال» 
قد يُعاني المريض من ارتفاع في درجة الحرارة» والذي يكون مصاحبا في 
العادة لالتهاب القناة الصفراوية «cholangitis) åS jall‏ 


Tw 
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# قد يصاحب هذا اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ نقص في الوزن بشكل 
مُتسارع وخلال مدة قصيرة من غير تسبب المريض في هذا D aS‏ 
وعندما يعلم الطبيب بذلك فسوف يقوم بفحوص للتأكد من عدم 
وجود أي سرطان ومن أهمها واشهرها هنا سرطان رأس البنكرياس 
(pancreatic cancer in the head of the pancreas)‏ 


(obstructive jaundice) حدوث اليرقان الانغلاقي‎ gil 


من أجل تشسخيص هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ فإنه لابد 
من إجراء فحوص مخبريه وإكلينيكية أولية مختلفة. وتشمل هذه النوعية من الفحوص 
التار يخ الطبي للمريضء الفحص الحسدي (physical examination) | LAU‏ 
وفحوص كيميائية حيوية abe‏ 

ومن هذه الفحوص: 

(ead على الحهاز‎ (Xray) الأشعة السينية‎ oe 

# اسستخدام الأشعة السينية بعد ابتلاع piti oda d‏ 
«Ccholecystography) à | Ms‏ 
تصوير الأقنية الصفراوية (cholangiography)‏ 
فحص عينات تشريحية من الكّبد «(liver biopsy)‏ 
مسح nom scanning) 4E‏ 
تصوير الأوعية الحشوية (angiography)‏ 
Li‏ العينات التشريحية من خلال القنوات الدموية transjugular)‏ 
.(transhepatic cholangiography‏ 


* * * ¥ X 


(1) مثل ان يكون المريض قد وضع لنفسه نظاماً غذائياً معيناً لتخفيف الوزن فهذا لا يُعد من ded‏ 


برنامج تنقيص الوزن الذي يعنيه الأطباء. 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "m‏ 


4 . 58 
وهناك فحوص أخر تحتاج لأبواب مستقلة عند الحديث Ea Age‏ تساعد 
هله الفحوص عل re‏ عملية ANI‏ التي تحدث اللبيليروبين» d (bilirubin)‏ الدم» 
ووظائف «S‏ وبعض المشاكل الأخرى s‏ يدي هذا SEN‏ العلاج i‏ 


NON 


بالاضافة غدل فان نتائج الفحوص والتحاليل المخبرية كثيراً ما شير لطبيعة 
امرض و دين اة ner‏ د اکرو اعا دو ا 
واختبارات البول Hotty‏ 
oils!  #‏ وظائف الكبد: 
PE.‏ مستوى البيليروبين الكل «(total bilirubin)‏ 
e‏ يرتفع مستوى «البيليروبين) «(conjugate bilirubin) o Er‏ 
@ يبقى مستوى (البيليروبين) غير PET‏ ن (unconjugate bilirubin)‏ 
e‏ وتظهر باقي اختبارات وظائف الكّبد على النحو التالي: 
+ يكون مستوى إنزيم «الألانين أمينوترانزفريز» alanine)]‏ 
(aminotransferase‏ أو ls [(ALD‏ يم KENT‏ 
y.al‏ تر انز أمينيز) (aspartate aminotransferase)]‏ أو [CAST)‏ 
طبيعياً أو يمكن أن يكون مرتفعا وبشكل بسيطء 
+يرتفع مستوى إنزيم «الفوسفاتيز القلوي» alkaline)]‏ 
(phosphatase‏ او [CALP)‏ بشكل ملحوظ› 
٭ مستوى إنزيم «الجاما جلوتيميل ترانزبيبتيديز) gamma-]‏ 
[(glutamyl transpeptidase (GGT‏ يمكن أن يكون مرتفعاء 
٭ يبقى مستوى الألبومين طبيعيا 
+ طول قراءة زمن البروثرومبين (prothrombin time)]‏ أو .[(PT)‏ 
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*# اخمتبارات البول والبراز: 

+ يظهر لون البول باللون البني وهو إشارة لوجود «البيليرويين؟ المقترن 
(conjugated bilirubin)‏ وكذلك لون البراز باللون الفاتح كسمة 
واضحة في هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار «Gaundice)‏ ولكن JE‏ 
هذه الأعراض أيضاً من الأعراض التي قديّلا حظ وجودها في مختلف أنواع 
اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ حيث يتم الحصول على هذه التغيرات 
من صبغة العصارة الصفراوية (bile)‏ وقد يتم ظهورها في أمراض كبدية 
داخلية VLA, «Cintra~hepatic illnesses)‏ لا یکمن الاعتماد Lede‏ 
لوحدها كمّميزات إكلينيكية من أجل تييز ما هو انغلاقي (obstructive)‏ 
من غيره من أسباب لحدوث اليرقان أو الاصفرار .Gaundice)‏ 

+ ترتفع مستويات الأملاح الصفراوية (bile salts)‏ والصباغات 
الصفراوية ومشتقات «البيليروبين) bile pigments and bilirubin)‏ 
(derivatives‏ البول بشكل cb galo‏ 

«(Urobilinogen) تتلاشى أو تدخفض كميات اليوروبيلينوجين‎ e 

# وقديرتفع مستوى الكولسترول (cholesterol)‏ أيضاً. 


ولكن ومع العلم بهذا كله لايوجد فحص مُحدد يستطيع التمييز بين الأنواع 
à‏ : 
المختلفة من اليرقان أو الأصفرار (jaundice)‏ 


وتبقى في الأخير مجموعة الفحوص التي تعتمد على قراءة colo s‏ وظائف الگبد 
(liver function tests)‏ من الفحوص الأساسية من أجل الوصول إلى تشخيص سليم 
CS)‏ توضحه النتائج السابقة). 


علاج اليرقان الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ 


يعتمد علاج اليرقان أو الاصفرار الانغلاقي Cobstructive jaundice)‏ بالدرجة 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "m‏ 


الأرل على السبب المؤدي للانسداد. 


وعادة ما يكون العلاج die Gia‏ إزالة الحصوات في غرف العمليات. Ui‏ 
عندما يكون السبب هو وجود السرطانء Op‏ ذلك يتم بإزالة الجزء المتسرطن جراحياً. 

وفي حال كون عملية استئصال الانسداد SE‏ فإن بعض العمليات السهلة 
والتي تسمى بجراحة المناظير del o udi (laparoscopic surgery)‏ ذلك. 
وفيهاء يتم عمل فتحة صغيرة في الجلد والتي يتم من خلاها إدخمال كاميرا مع بعض 
الآدوات الجراحية الصغيرة من أجل إزالة الانسداد. فعلى سبيل SLM‏ إذا كان الانسداد 
IEU‏ عن حصوة Lel (gallstone)‏ تزال > Lol‏ بواسطة الطريقة المذكورة. 


ومن ناحية eas ol‏ وبعد دراسة التاريخ الَرّضي للشخص وإذا ما وجد 
الطبيسب إن بعض الأدوية قد تكون سبباً في التهاب الكبد فإنه يجب إيقاف الأدوية 
o el tal vs;‏ 

& e cols all eb a secas c al ope eL MI هي‎ Sl ET 
والتي تساعد على إزالة الانسداد وتسهيل عمل وظيفة نظام القنوات الصغراوية. وفي‎ 
قد‎ ASS والتي تكون فيها الكبد ملتهبة وبشكل كامل» فإن زراعة‎ de AI الحالات‎ 
Co وباستثناء هذا الخيارء فإن المريض يجب أن يتبع‎ ee pally تكون الحل الأمثل‎ 
يكون فيه تركيز البروتين والدهون مُنخفضاً؛ مع زيادة في كمية الألياف. هذا مع‎ 
والسبب وراء التقليل من‎ Gaundice) الالتزام الكامل بعلاج اليرقان أو الاصفرار‎ 
كمية البروتيشات والدهون هو عام القدرة على هضمها جيداً عند هذه النوعية من‎ 
الابتعاد عنها كليا. بل أن ما يجب التركيز عليه من غذاء هو الفواكه‎ Lad المرضىء لذا‎ 
والخضار والنشويات التي تحتوي على قمح كامل.‎ 

ويمكن أن يُصرف للمريض مراهم خاصة مثل الکو لیز رامين (cholysramine)‏ 
للتخفيف من الحكة الناتجة عن تراكم أملاح «البيليروبين2 (bilirubin)‏ في الجلد. 
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تنضاعفات حدوث اليرقان الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ 

هناك خاطر قليلة مُصاحبة لليرقان الانغلاقي -Cobstructive jaundice)‏ ومن 
المخاطر الشائعة هى أن المرضى قد يشتكون من نقص في فيتامين «ك) vitamin K)‏ 
NT .(deficiency‏ إن فيتامين (vitamin K deficiency) (5h‏ (كما تم التطرّق إليه 
سابقاً) هو من الفيتامينات التي تذوب في الدهون» ولكن من يشتكي من هذا النوع من 
اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ لا يستطيع أن يأكل الأغذية الدهنية والذي بدوره 
يكون re tear‏ الفيتامين «ك) |S) (vitamin K deficiency)‏ ذكرنا (WT‏ ومع 
العلم من هذاء فإن المرضى يجب أن يحافظوا على مستويات عالية من السّعرات الحرارية 
حتى لا يفقدوأ كمية كبيرة من وزنهم خلال فترة العلاج. 

dy‏ حال كون التوصية هى زراعة كبد أو عملية جراحية من أجل إزالة الانسدادء 
فإن هناك Lad‏ احتمال الشكو wae‏ مُضاعفات جانبية» مثل النزيف. 

وعلى الرغم مسن هذا aS‏ فإن نسبة الوفاة النائجة من البرقان أو الاصفرار 
الانغلاقي (obstructive jaundice)‏ هي مُتدنية جداً. بالإضافة لمذاء فإن غالبية 
المرضى يكونون نارين على التعافي من we A‏ وبنجاح كامل ويتمكنون من الرجوع 
إلى حياة طبيعية مرة أخرى. 


النوع الثاني: اليرقان الانحاذلي (haemolytic jaundice)‏ 

طريقة حدوث البرقان أو الاصفرار الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ 

يعد الير قان أو الاصفرار الانحلالي (heamolytic jaundice)‏ من s gg‏ اع 
اليرقان أو الاصفرار City Jaundice)‏ بسبب زيادة معدل تر كيز peg pde IE‏ 
(bilirubin)‏ والناتسج واقعاً من زيادة تكسر لايا الدم الحمراء (red blood cells)]‏ 


أو [Cerytbrocytes)‏ عن المعدل الطبيعى. حيث تزداد نسبة تركيز «البيليروبين» 
(bilirubin)‏ (غير VE‏ في Cut‏ في الدم عن المعدل الطبيعي (والذي قد يتراوح بين 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


أربعة وستة مليجرام لكل ديسيليتر» أي ما بعادل من 188 إلى ١٠١7‏ مايكرومول لكل 
لتر). وفيه 558 «البيليروبين) (bilirubin)‏ من الجسم بواسطة ASS‏ وعندما يزيد 
تركيز «البيليروبين» (bilirubin)‏ أو تكون الكبد غير قادرة على المحافظة على التوازن 
في تركيزه في الجسم فإن هذا نسب اليرقان أو الاصفرار heamolytic) JAY‏ 
jaundice‏ وعليه» Of‏ اصفرار WH‏ وبياض العين يكونان واضحين للعيان. 

ويظهر اليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ في هذه الحالة خفيف الشدة لان 
الگبد إذا كانت بكامل صحتها تحاول أن تقوم بأكبر قدر St‏ من تحويل «البيليروبين) 
(bilirubin)‏ غير المذاب في الماء إلى مذاب والتخلص منه خارج الجسم. 

و نستطيع أن نقول بأن اليرقان أو الاصفرار (heamolytic jaundice) JAY!‏ 
في الأطفال هو ظاهرة شائعة. o‏ إن الأطفال ABE‏ والذين يولدون قبل YS‏ يوم أو 
أكثر يكونون مُعَرَضين لهذا المرض نتيجة لعدم JESI‏ نمو الكبد بشكل كامل عندهم. 
وما يجب الإشارة له هناء هو أن العصارة الصفراوية عند الأطفال قبل الولادة cal‏ 
ويتم الحفاظ على مستوياتها الطبيعية بواسطة الأم. لهذا السبب فإن الطفل الذي يولد 
خديجاً يكون غير قادر على الحفاظ على مستويات Land‏ الصفراوية بشكل طبيعي 
وهو الشيء الذي يؤدي لحدوث اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ وبشكل سريع. 

أسباب اليرقان الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ 

ومن الأسباب التي تؤدي لحدوث هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار 
(Jaundice)‏ جميع أنو اع فقر الدم الانحلالية .(heamolytic aneamia)‏ 

والتي تشمل: 

d Ab Lass dL وهي‎ Chypersplenism) تزايد عمل الطحال‎ # 

عملية et Jia‏ الناتج عن الوظيفة الرئيسة للطّحال. وتظهر أعراض 
هذا السبب على النحو التالي: 
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+ زيادة AS‏ خلايا الدم الحمراء (red blood cells)]‏ أو 
«[Cerythrocytes)‏ 
e‏ سهولة حدوث الكدمات على الحلد «(bruising)‏ 
e‏ زيادة التعرض للالتهابات a p BI‏ 
e‏ خفقان «(heart palpitation) „Jall‏ 
e‏ ارتفاع درجة الحرارة» 
e‏ الضعف العام» 
e‏ تقرحات الفم «(mouth ulcers)‏ 
e‏ مشاكل النزيف وخصوصاً تلك التي تنتج في الأغشية bd‏ 
+ تضخم الطحال «(enlarged spleen)‏ 
+ فقر الدمء 
+ انخفاض عدد LIS‏ الدم «(leukocytopenia) «La. Ji‏ 
e‏ انخفاض عدد صفائح الدم «(thrombocytopenia)‏ 
e‏ الإحساس بالشبع o packs‏ أكل ولو كميات قليلة من الطعام» 
> ألآم في الحانب الأيسر من البطن. 
He *‏ الدم الناتج um‏ خارج الأوعية الدموية extravascular)‏ 
«(haemolysis‏ 
أنواع البرقان الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ 
وتوضع أنواع فقر الدم الانحلالية في إحدى مجموعتين هما: 
# فقر الدم الانحلالي الوراثي «(hereditary heamolytic aneamia)‏ ومن 
أمثلة هذا النوع الأمراض التالية: 
(glucose-6-phosphate dehydrogenase)] Jl asi e‏ أو 
[(G6PD)‏ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصضرار A‏ 


.(thalassaemia) الثلاسيميا‎ e 

«(sick cell disease) خلايا الدم المنجلية‎ e 

«(hereditary spherocytosis) تكور الكريات الو راثي‎ e 

* — فقر الدم الانحلالي المكتسب «(acquired heamolytic aneamia)‏ ومن 

أسباب حدوثه: 

«(autoimmune haemolytic anaemia) فقر الدم الانحلالي ذاتي المناعة‎ e 

+ عدم توافق دم الجنين ودم الأم» 

* نقل دم بفصيلة دم غير مناسبة لفصيلة دم المريض» 

drugandtoxinse.g. acetaminophen) J^ انحلال كريات الدم الدو‎ + 
«alcohol estrogeng etc 

e‏ الإصابة بمَرّض الملاريا أو أي o‏ آخر قد يؤدي إلى 255 خلايا 
الدم الجمراء (red blood cells)]‏ أو [Cerythrocytes)‏ 


أعراض البرقان الانحلالى (haemolytic jaundice)‏ 

وتظهر أعراض هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ بشكل مُشابه 
لأعراض فقر الدم الاعتيادية بل ومُشاببة للأنواع الأخرى من أنواع اليرقان أو 
الاصفرار (Jaundice)‏ | 

وهنا سنوجز بعضاً من الأعراض التي يتم ملاحظتها عند حدوث اليرقان أو 
الاصفرار الانحلالي .(haemolytic jaundice)‏ 

ومن هذه الأعراض: 

# اصفرار أو Aas‏ لو نالجلد وكذلك الأنسجة mucous) zu‏ 

| «(membrane 


* اصفرار بياض العين» 


ry} 
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زيادة في مستوى «البيليروبين» «Cbilirubin)‏ 

خفقان القلب» 

الإرهاق والتعب عند بذل أقل مجهود. 

دوخة وضيق في التنفس» 

ألآم الرأس» 

عدم التركيز؛ 

فقدان الشهية 

انتفاخ الرجل والبطن. 

ce All 

ألآم البطن» 

By) bl ارتفاع درجة‎ 

بالإضافة إلى يرقان حفيف الشدة 

تحول لون البول إلى اللون aval‏ أو اللون الداكن عند استخدام الأجهزة 
; 

«XS 

* وغالباً ما يصاحب هذه الأعراض فقر الدم واسوداد البراز وتضخم للطحال. 


* k * kE 0X © k 0X 0X k 2د‎ 0X X 


ولكن ما يجب الإشارة له هنا هو أنه لا يوجد أي تغير واضح في لون البول عند 
النظر إليه بالعين اللمجردة. 

وبمجرد ملاحظة هذه الأعراض فإنه من الضروري استشارة الطبيب من أجل 

£ i £ 

الحضصول عل المساعدة الطبية. حيث إنه يجب التأكيد مرة أخرى عسل How slat‏ 
الاصفرار Jaundice)‏ هو من الأمراض ذات الخطر والتي تحتاج إلى الرعاية الطبية 
الشديدة» وأن أي تأخير أو عدم عناية قد يؤدي والعياذ بالله إلى وفاة المريض. 
بل ويجب أن يتم عمل كل الفحوص والكشوف المطلوبة وبعناية من أجل التأكد 


oe من‎ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصضرار "A‏ 


à «24! (heamolytic jaundice) الانحلال‎ 36 4l فحوص‎ 


أما عند إجراء الفحوص المخبرية» فإن النتائج المعملية التي عادة ما تظهر لهذا 
النوع من اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ قد يزه عن غيره من باقي الأنواع 
الأخرى من oU JI‏ أو الاصفرار (Jaundice)‏ 


وهي على النحو التالي: 


* 


اختبارات وظائف الكبد: 
+ ترتفع مستويات البيليروبين الكل (total bilirubin)‏ عن المحدل 


الطبيعي» 

e‏ يبقى مستوى «البيليروبين» (direct bilirubin) AI‏ 3( معدله 
الطبيعي» 

+ وتبقي باقي اختبارات وظائف GSI‏ مُعدلها الطبيعي ودون تغيير 
l usd‏ 

cell اخشارات‎ 

+ ينتخفض مستوى اليم وجلوبين (haemoglobin level)‏ عن KEAT‏ 
الطبيعى» 


+ ترتفع 50 تعداد الخلايا الشبكية «(reticulocyte)‏ 

اختبارات البول» 

e‏ لا يتغير لون البول بل ويظهر WE‏ بلونه الطبيعي. 

e‏ لا توجد الأملاح الصفراوية (bile salts)‏ في البول» 

pigments and) لا توجد الصبغات الصفراوية ومشتقات البيليروبين‎ e 
في البول.‎ (bilirubin derivatives 

© ترتفع مستويات اليوروبيلينوجين (Urobilinogen)‏ عن ا 


الطبيعى. 


rer 
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العناية المت à‏ بالمصابين بالبرقان الانحلال (heamolytic jaundice)‏ 


* 


يجب إبقاء الجسم مُشبعاً بالسوائل (hydrated)‏ وذلك بشرب كمية كافية 


ce من‎ 

تنب شرب المواد الكحولية» 

يحب رنب الحمية المطلوبة والموصوفة من قبل الطبيب gbil‏ وتجنب 
أكل الأغذية الملوثة؛ 

يجب أخذ العلاج الموصوف من قبل الطبيب والابتعاد عن كل الأعشاب 
التي توصف Ory lad‏ دليل علمي wate‏ 


24 أخذ الأدوية التي قد تُسبب تحلل الدم أو تكسير خلايا الدم الحمراء 
(red blood cells)]‏ أو «[Cerythrocytes)‏ 

ASU الأدوية التي قد تؤثر على‎ cd 

في حال تدهور ap ILH‏ لا بد من استشارة الطبيب وبشكل مباشرء 
الحفاظ على الصحة العامة 


وما يجب التأكيد عليه هو أنه في حال كانت الإصابة باليرقان أو الاصفرار 
الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ حادثة عند JULY!‏ فإنه لابد من إتباع النصائح 
الطبية بعناية فائقة وحرص شديدين. 


النوع الثالث: اليرقان الوراثي غير الإنحلالي 


(congenital hyperbilirubinemia — non-haemolytic) 


يتم تعريف هذا النوع من oU ul‏ أو الاصفرار (jaundice)‏ على أنه زيادة في 
معدل «البيليروبين»  Cbilirubin)‏ الدم والناتج عن الغياب الكامل لعمل ASS‏ 


وينقسم هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ إلى قسمين رئيسين 
eo]‏ يتم تقسيمها بالاعتماد على شكل «البيليروبين» (bilirubin)‏ السائد في الدم]. 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار A‏ 


والأقسام المذكورة هي على النحو التالي: 
 #‏ اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ الوراثي الناتج عن تراكم «البيليروبين) 
Cbilirubin)‏ غير المقترن في الجسم «(unconjugated)‏ 
# اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ الوراثي الناتج عن تراكم «البيليروبين» 
3 
o ja (bilirubin)‏ في (conjugated) wt‏ 


أولا: البرقان Jaundice)‏ الورائي الناتج عن تراكم «الببليروبين» 
(bilirubin)‏ غير المقترن (unconjugated)‏ في الجسم 

ومن alee‏ على هذا اليرقان أو الاصفرار :(Jaundice)‏ 

«Crigler- Najjar syndrome) -ناجار)‎ d£ S) متلازمة‎  # 

(Gilbert's syndrome) (co متلازمة «جيلر‎ # 


وسوف يكون الحديث هنا وبشكل آساسی عن متلازمة plop)‏ ت» Gilbert s)‏ 
6 لشيوعهاء وكذلك لندرة متلازمة كريجلر-ناجار مقارنة ly‏ 


(Gilbert's syndrome) «c sha? متلازمة‎ 


يُمكن تعريف مُتلازمة T (Gilbert's syndrome) tos yha)‏ يتم اختصارها 

ب (GS)‏ على lel‏ عبارة عن اضطراب وراثي يوجد في الشخص منذ الولادة» حيث يكون 
سببه الحقيقي هو نقص نشاط إنزيم ايوردين دايفوسفيت جلوكورونوزيل ترانزفيريز 
أ وفورم) (Uridine-diphosphate-glucuronosyltranferase isoform 1A1)‏ 
والذي يتم اختصاره ب (CUDP- glucuronyltransferase)‏ في XS‏ والمسئول عن 
تحويل «البيليروبين» (bilirubin)‏ وبعض المواد tol!‏ للدهون (lipophilic)‏ من ILLI‏ 
غير الذائبة في الماء إلى ا حالة الذائبة والتي يتم بناءاً عليها التخلص منه إلى حارج الجسم 


(۱) في هاتين المتلازمتين تظهر وظائف A SE‏ بمُعدلات طبيعية. 
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عن طريق الإثنى عشر (duodenum)‏ وبواسطة العصارة الصفراوية (bile)‏ وفي عملية 
تُسمى بأيض (metabolism of bilirubin) toy syd‏ 


ويتم الرجوع إلى هذا امرض في بعض الكتب الطبية ب «جيلبرت مولنجراتش» 
.(Gilbert- Meulengracht syndrome)‏ 

Led‏ هذه SW asd‏ شيوعاً من بين تلك التي تسبب FOG SM‏ الاصفرار 
Jaundice)‏ الوراثي والتي تكون نتيجتها زيادة تركيز «البيليروبين» (bilirubin)‏ في الدم» 
حيث تُصيب ما نسبته خمسة BUY‏ من السكان في العالم e)‏ بأن بعض المتخصصين يُشيرون 
إلى نسب قد تصل إلى ٠١‏ بالمائة)» وهي diy‏ الحمد متلازمة حميدة» في أغلب الأحيان ولا 
تؤدي إلى مضاعفات تذكر [ماعدا اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ المتذبذب]. 


وتزداد حدة اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ في هذه المنلازمة» وبشكل 
ملحوظ؛ عندما يكون هناك" OX‏ 
ضغط عصبي وانفعال» 
dg‏ 
إرهاق» 
وفي حالة الصيام» 
التهابات جرثومية والتي تشمل العدوى البسيطة مثل الأنفلونزا ونزلات 
الرد» 
# نقص ني التغذية؛ 


* * * * k ¥ 


(Y+ +o \ th edition, McGraw-Hill , Harrison's Principles of Internal Medicine) تم نشره في‎ (\) 
(Kasper et al) بواسطة‎ 

Y * th edition, Churchill Living- ,Davidson s Principles & Practice of Medicine) تم نشره في‎ (Y) 
(Boon et al) 3a. (Y * * stone 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


وتقل حدة اليرقان أو الاصفرار مع زيادة التغذية أو تناول of kl‏ أو الأدوية 
المنشطة oly SY‏ الكبد مثل عقار «الفينوباربيتال» (pheobarbital)‏ 


ولكن ما يجب التأكيد عليه عموماًء هو أن هذه cio jl‏ وبشكل عام» لا تظهر 
بأي أعراض مُهددة للحياة [152 ]. 

ويتم الكشف عن هذه المتلازمة عادة عبر التحاليل الأساسية للدم» حيث يكون 
هناك ارتفاع بسيط في مستوى «البيليروبين) (bilirubin)‏ (يصل إل أر بعة مليجرام 
لكل ديسيليتر» أي ما dol‏ من ALI.‏ مایکرومول لكل لتر). 

إن الإنزيمات الناقصة في متلازمة «جيلبرت) (Gilbert's syndrome)‏ لها 
مسؤولية مُباشرة في الكّبد وذلك Là‏ يتعلق بالتخلص من بعض السسموم الناتجة من 

Vik b Cure R‏ و 

بعض الأدوية. فعلى سبيل المثال» فإن هذه المتلازمة يصاحبها إسهال شديد وانخفاض 
T‏ أعداد خلايا الدم البيضاء (neutropenia)‏ في المرضى ا ب الایرينوتيكان») 
«Cirinotecan)‏ والذي يتم التتخلص منه بواسطة الإنزيهات الناقصة في هذه Ae yl‏ 


(acetaminophen) أو‎ (paracetamol)] tJ potul LIM فإن‎ SE ومن جهة‎ 

والذي يتداول بأسماء تجارية عدة مثل (Panadol)‏ أو [(TylenoD‏ لا يتم تحلله بواسطة 
we 4‏ & 

الإنزييات الناقصة في هذه المتلازمة والمذكورة انفا. ولكن مشكلة هله النوعية من الادوية 
هو في Lal‏ تتحلل بواسطة إنزيات أخرى قد تنقص عند بعض المرضى الذين يشتكون من 
هذه النلازمة. وهذا Op‏ هناك مجموعة من الناس من الذين قد يكونون في خطر مُتزايد 
من الإصابة بالتسمم الناتج من Lt‏ عقار (paracetamol) (J paisal LJD‏ 

وما جب الالتفات له هناء هو أن هذه المتلازمة هي أكثر انتشارا في الرجال منه في 
الئساء وذلك حسب الإحصاءات [152]. 
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(Gilbert's syndrome) tw plod أن مُتلازمة‎ diges col وهناك بعض التقارير‎ 

قد تكون مسبباً في تعجيل الإصابة باليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثي ia‏ 

(neonatal jaundice)‏ وخصو G‏ عند وجود زيادة في تحلل الدم Cheamolysis)‏ الناتج 
من وجود بعض الأمراض 2565 nd‏ ة الفول (G6PD deficiency)‏ ]152[ 


ولابد من سؤال المريض وأقربائه عن وجود هذه المتلازمة في العائلة أو عن وجود 
أي يرقان تتفاوت حدته بين فترة وأأخرى» وذلك من أجل وضع هذا بعين الاعتبار عند 
Nr‏ 

إن أهمية تشسخيص المريض المصاب ذه المتلازمة ليس لخطرهاء [ify‏ للتأكد 
من عدم وجود أي أمراض أخرى أكشر خطراً مثل فقر الدم الانحلالي hemolytic)‏ 
(jaundice‏ التھاب (hepatitis) xS‏ أو حصوات المرارة (gallstone)‏ 

وتتضمن تحاليل العد الكامل لمحتويات الدم (complete blood count) J‏ 
أو [(CBC)‏ وفحخوص وظائف (Hiver function tests) SS‏ وذلك مسن أجل 
استبعاد أي أسباب أخرى لليرقان كتحلل خلايا الدم الحمراء (red blood cells)]‏ 
أو gil Al) (erythrocytes)‏ جلو بين (hepatoglobin)‏ وكذلك الأسباب الناتهة 
5l pur de‏ يم hoped LS NO‏ و جز (lactate dehydrogenase) ١‏ أو حتى غياب 
خلايا cme (reticulocytosis) («zu Jus s JM»‏ إن ارتفاع هذه الخلايا في الدم يكون 
ملحو i‏ وتشكل ASI‏ في مرض فقر الدم (haemolytic anaemia)‏ 

وهناك تحاليل أأخرى يتم إجراؤها كالتحاليل ael‏ بالتهاب الكبد ct dI‏ 
«(viral hepatitis)‏ وتلك i; i‏ بالحصوات المرارية وغيرها من الأمراض» وذلك 
من أجل أستبعاد أي UP‏ آخر وحصر OM‏ في هله s FASET‏ 

وفي تحاليل الدم يكون هناك ارتفاع في مستوى «البيليروبين» (bilirubin)‏ غير 
(oy (unconjugated) IET‏ يظهر (البيليرويين» (conjugated) mE (bilirubin)‏ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار A‏ 


وتظهر مُعدلات «البيليروبين» (bilirubin)‏ في المرضى المُصابين ببذه التلازمة 
في مستويات تتراوح بين ٠١‏ إلى 4١‏ مايكرومول (UM)‏ أي ما يعادل Y‏ إلى o ,Y‏ 
مليجرام لكل ديسيليتر (mg/dL)‏ مُقارنة OV LL‏ الطبيعية والتي Glo‏ ما تكون Ji‏ 
من ٠١‏ مايكرومول (uM)‏ 

sadi‏ الضانون هذه (ls io ULI‏ ما تكون عندهم معدلات «(البيليروبين») 
(bilirubin)‏ المتحد مقارنة بغر (unconjugated /conjugated) eT‏ أو )/ indirect‏ 
(direct‏ أعلى من غير 35st ST‏ ]152[ 

بالإضافة لهذا فإنه dy)‏ بعض الحالات) يطلب الطبيب فحوص أخرى مثل 
أشعة الموجات فوق الصوتية Cultrasound)‏ على ER‏ واختبارات جينية للببحث عن 
uem La yl ad EN Ot‏ إن إنزيم (يوردين دايفوسفيت جلوكورونوزيل 
(UDP-glucuronyltransferase) Coy pbs xl iud ply‏ يتم إنتاجه بواسطة جين 
CUGTIAD ON) om gale goes‏ وهو موجود على الكر وموسوم UAM‏ رقم Y‏ 

إن ما e‏ التأكيد عليه هو أن «البيليروبين» (bilirubin)‏ الكلي [Slo‏ ما يزيد 
في الدم بعد الصيام ولمدة قد تصل إلى يومين» Ld y‏ فإن الصيام قد يكون مُفيداً من 
أجل عملية التشخيص. وإذا لم يزد بعد الصيام» فإن المريض قد يُعطى جُرعات قليلة 
من عقار «الفينوباربيتال» (pheobarbital)‏ وذلك بعد انتهاء فترة الصيام. وعليه؛ فإن 
المريض يجب أن يُتابع AAE E JL.‏ لك عم eal Jol e‏ اة 
لتبيان نقص «البيليروبين» (bilirubin)‏ الكلي ووصوله إلى مستويات طبيعية. 

ولكنه وبشكل op cele‏ المصاب بمتلازمة «جيلر ت( (Gilbert s syndrome)‏ 
لايحتاج إلى العلاج» a‏ إن ارتفاع مستوى «البيليروبين» (bilirubin)‏ يكون بسيطاً 
وغير ضار ويختفي تلقائيا ودون الحاجة GV‏ تدخل دوائي.. 


fva 


pr‏ التهاب الكبد المَبُروسي 


إضافة did‏ فإن المصاب يحتاج Lal‏ لمتابعة وبصورة مستمرة» بل يجب عليه 
التو جه للطبيب عند ملاحظة زيادة اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ أو ظهور أي 
أعراض جديدة. 

ويمكن تناول عقار «الفينوباربيتال») (pheobarbital)‏ لتقليل مستوى 
(bilirubin) (iy Ld‏ إذا ما دعت الحاجة وتحت إشراف الطبيب المتخصص 
Why‏ التخلص من اليرقان أو الاصفرار aundice)‏ 


Zag 


Si‏ ببعض الإرشادات التي تم صياغة بعضها فيها سبق وذلك من أجل تجنب 
حدوث يرقان في هذه المنلازمة: 

EM‏ تجنب العدوى مثل نزلات البرد والأنفلونزاء أو أي التهابات فَبْروسية في 
الجهاز التنفسي العلوي» 
الابتعاد عن التوتر والضغوط النفسية» 
تجنب عدم الأكل لفترات طويلة» 
الاهتمام بتناول وجبات مغذية 
عدم تعاطي الكحول. 


k*k + *‏ ب 


(Crigler-Najjar syndrome) itu - متلازمة ١كر يجلر‎ 


تعد متلازمة اكر Ae‏ - ناجار» «(Crigler~Najjar syndrome)‏ والتي 
يتم اختصارها باسي إن (CNS) c ul‏ الوجه الأشد والأكثر إيلاماً لمتلازمة 
(Gilbert s syndrome) to yka?‏ حيسث يكون نشاط الأنزيم TES‏ والمسمى 
بإنزيم «یوردین دايفوسفيت جلوكورونوزيل ترانزفيريز أيزوفورم» Uridine-)‏ 
(diphosphate-glucuronosyltranferase isoform 1A1‏ و الذي يتم اختصاره 
CUDP- glucuronyltransferase)..,‏ [والذي سبق الإشارة له في متلازمة «(جيلرت» 
[(Gilberf s syndrome)‏ قريب من مستوى الصفرء وهو الإنزيم المسئول عن تحويل 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


«البيليروبين» (bilirubin)‏ لشكل يسهل إزالته من الجسم في عملية تُسمى بأيض 
(البيليروبين) LS (metabolism of bilirubin)‏ أشرنا فیا سبق. حينها تكون مستويات 
(bilirubin) (ing 4L. Jn‏ غير (unconjugated) toll‏ في الدم مر تفعة دا نتيجة 
لتراكمه في الجسم Ut‏ يؤدي تُضاعفات ذات خطر. 

وجب olay!‏ إلى أن نسية مستويات «البيليروبين) d (bilirubin)‏ مصل الدم 
(serum)‏ قد تصل إلى ما هو أعلى من "٠١‏ مايكرومول لكل لتر (umol /L)‏ ويجدر 
بالذكر بأن النسب المرجعية الطبيعية لمجموع «البيليرويين) (bilirubin)‏ هو من Y‏ إلى 
٤‏ مايكرومول لکل لتر (umol /L)‏ 

أن من النقاط call‏ هذا المجال هو أن هذه المتلازمة (ولله الحمد) نادرة: إذ 
تحدث فيا نسبته من ٠ T‏ إلى * و ١‏ لكل مليون ولادة حية. 

ويمكن تقسيم هذا المرض في هذه 3a jill‏ إلى قسمين هما: 

«(type D ١ النوع‎ s 

Arias) والذي يُسمى أحياناً بمُتلازمة أرياس‎ «(type ID Y p # 


«(syndrome 


من ناحية أولى» يُعد النوع (type D ١‏ أكثر حدة من النوع (type ID Y‏ ومن 
ناحية ثانية» فإن النوع (type ID Y‏ يُمكن أن يحدث في المواليد والأطفال والمراهقين 
بخلاف النوع (type D Y‏ الذي يحدث في المواليد حديثي الولادة (neonatal)‏ فقط. 

"T‏ هذان النوعان» مع مُتلازمة «(جیلر (Gilbert's syndrome) t‏ ومتلازمة 
EET‏ - جونسن (Dubin-Johnson syndrome)‏ ومتلازمة »,5 € Rotor)‏ 
(syndrome‏ |kخمسة‏ الأنواع المعروفة من الأمراض الوراثية الى تعيب خللاً في 
أيض «البيليروبين» (bilirubin metabolism)‏ 


f^! 


far 


vg Lal التهاب الكبد‎ pr 


وسيتم التطرق إلى متلازمة 559 ty‏ — جونسن (Dubin- Johnson syndrome)‏ 
ومتلازمة اروترا (Rotor syndrome)‏ كأمثلة تحت عنوان اليرقان أو الاصفرار 
Jaundice)‏ الوراثي الناتج عن تراكم «البيليروبين) (bilirubin)‏ المقترن في الجسم 
hw Silly (conjugate)‏ في العنوان القادم. 

وبعكس متلازمة Ob (Gilbert s syndrome) to yha)‏ هناك oae‏ قليلاً 
(يصل إلى المئات) من متلازمة «كريجلر ~ ناجار) (Crigler- Najjar syndrome)‏ أو 
(CNS)‏ يوجد في العالم. 


Ua سكيس‎ de لشفي‎ de yo ABs oF d] eei cd cay 
à) gle يرجع إلى‎ asd و بأسرع وفت‎ (Crigler-Najjar syndrome) کر لر - ناجار‎ 
ET إلى الدماغ‎ (unconjugated) A2 غير‎ (bilirubin) تلافي وصول «البيليروبين»‎ 
إن وصول هذه المادة للدماغ قد يُسبب مُضاعفات ذات خطر تؤدي‎ de ذكرنا سابقاً.‎ 
إلى وفاة الشخص الصاب كا أشرنا له في بداية الحديث عن هذه التلازمة.‎ 

وفي JULY‏ حديثي الولادة neonatal)‏ من الُمكن أن تصل مادة «البيليروبين) 
(bilirubin)‏ إلى الدماغ مسببة لهم الوفاة وني ول أيامهم. حيث عادة ما يحدث هذا إذا 
ميتم التخفيف من مستوياتها في الدم وبسرعة وذلك عن طريق العلاج الذي يعتمد 
على التعريض للإضاءة (phototherapy)‏ والذي يستمر حتى يحين وقت تحديد 
زراعة Cam ol SW‏ إن زراعة كبد للمريض هي الحل الوحيد للشفاء من هذه التلازمة 
(وسنذكر بعضاً من الطرق العلاجية في الأسطر القادمة). | 


وقبل توفر العلاج الضوئي» كانت الأطفال تموت ما يسمى في اللغة الإنجليزية 
ب (كيرنيكترس) (kernicterus)‏ وهو عبارة عن تراكم «البيليروبين) (bilirubin)‏ في 


)\( ويثم تعريض المواليد حديثى الولادة (neonatal)‏ لضوء خاص للتخفيف من حدة المرض فقط 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار A‏ 


(bilirubin encephalopathy) a {i‏ وني ail‏ الأحوال فإن الأطفال كانت تعيش 
حتى بدأية سن البلوغ ولكن بأمر اض وعاهات عصبية (neurological impairment)‏ 
واليوم توسعت الطّرق العلاجية وأصبحت تشتمل على : 
 w‏ نقل الدم في بداية فترات الولادة | 
* العلاج بواسطة مو انع تأكسد الحديد (heme oxygenase inhibitors)‏ 
من أجل تقليل عملية التحول إلى الوضعية التي يكون فيها تركيز 
«البيليروبين» Chyperbilirubinemia) le (bilirubin)‏ 
Lx *‏ الكالسيوم فوسفيت (calcium phosphate)‏ عن طريق الفم 
وكذلك الكالسيوم كربونيت (calcium carbonate)‏ من أجل تكوين 
مركبات تتفاعل مع «البيليروبين» (bilirubin)‏ في الأحشاء 


هذا بالإضافة للعلاج بالضوء ولمدة ٠١‏ ساعة ls y‏ وكذلك الأخذ في 
الاعتبار عملية زراعة Cliver transplant) AS‏ وقبل أن تحصل أي إصابة eM d‏ 
وأيضاً قبل أن يصبح العلاج بالضوء (phototherapy)‏ غير فعال في مراحل متقدمة 
من العمر. 

وما يجب الإشارة إليه هنا هو أنه قد وٌجد أن بعض المرضى المصابين c‏ 
المتلازمة خصوصا النوع (type ID Y‏ والذي يسمى Gol‏ تلاس ریاس 
«(Arias syndrome)‏ يقل لدم pom‏ ى «البيلروبين» (bilirubin)‏ غير ال متحد 
izi (unconjugated)‏ لاستخدام عقار (pheobarbital) (Sky jL gall)‏ 


وللتذكير فإنه عند مُقارنة مُتلازمة )5 لر - ناجار) Crigler-Najjar)‏ 
106 بمتلازمة Gilbert s syndrome) te he)‏ يمكن القو ie gto‏ 
«البيليروبين» (bilirubin)‏ في مُتلازمة (Gilbert's syndrome) to pka?‏ يمكن أن 
يعود إلى مستوياته الطبيعية وهذا تعد هذه التلازمة الأقل خطراً. 


far 


pr‏ التهاب أ aS]‏ الم لفيُروسي 


at‏ اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ الورائي الناتج عن تراكم 
(bilirubin) 1555 4LJi‏ المقترن في الجسم (conjugate)‏ 

والأمثلة على هذا النوع تتمثل في الآتي: 

benign recurrent familial) الركود الصفراوي الكبدي الحميد المتكرر‎ m 

«(intrahepatic cholestasis 

«(Rotor s syndrome) متلازمة روتور‎ — * 

* الركودالكّبدي الصفراوي والذي يحدث خلال فترة الحمل intrahepatic)‏ 

«(cholestasis of pregnancy 

.(Dubin- Johnson syndrome) متلازمة دوبين جونسون‎ # 

وبنفس الطريقة التي شرحناها آنفاًء فإن المشكلة في هذه الأمراض مرتبطة Cad‏ 
بعملية إخراج «البيليروبين» (bilirubin)‏ بعد تحويله إلى ذائب في الماء من خلايا الكبد 
إلى القدوات الصفراوية» وهو الشيء الذي يؤدي إلى تجمعه في خلايا d» XS)‏ الدم 
dm‏ 

Dubin-Johnson) ولقد تعرضنا إلى كل من مُتلازمة ادو — جونسن)‎ ٠ 
الأسطر السابقة كأمثلة عل‎ j (Rotor syndrome) « 3 ومتلازمة ر‎ (syndrome 
(bilirubin) الأمر اض الوراثية التي تتسبب في ارتفاع «البيليروبين)‎ 

ale dy‏ هذا col peal‏ يجب أن OL SH‏ هذه الأمراض هى نادرة الحدوث. 

وعليه» سنكتفي بهذا a‏ من الشرح. l‏ 


hepatocellular jaundice التوع الرايع: الىرقان الكبدى‎ 
p بدي‎ M OE 


ويوصف هذا النوع على أنه حالة من اليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ تنتج عن 
خلل في الوظيفة الرئيسة YAL‏ الكبد (hepatocellular)‏ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


وني هذا النوع تكون ASN‏ غير قادرة على نقل «البيليروبين» (bilirubin)‏ الكل 
الذائب في الماء عبر القنوات الكّبدية (liver ducts)‏ إلى القنوات الصفراوية bile)‏ 
(ducts‏ أو تحويل 7البيليروبين) (bilirubin)‏ إلى ذائب في الماء Le (water soluble)‏ 
يؤدي إلى تراكم كل من «البيليروبين» ALM (bilirubin)‏ وغير المباشر في الدم» ولكن 
يكون مستوى (البيليروبين) (bilirubin)‏ غير المباشر في أغلب حالات الرقان أو 
الاصفرار Jaundice)‏ الكبدي في مُعد لات طبيعية. 


أسباب حدوث البرقان الكبدي (hepatocellular jaundice)‏ 


هناك أسباب عدة eo scd‏ اليرقان أو الاصفرار الكَبدي hepatocellular)‏ 
«(jaundice‏ ولكن تبقى الأسباب الإكلينيكية التي سنذكرها هنا هي الأهم. 


وهي على النحو التالي: 


* 


* 


التسمم الكبدي (hepatotoxicity)‏ بشكل «ele‏ 

متلازمة جيلبرت Silly (Gilbert! s syndrome)‏ عرفئاه مُسبقاً ad‏ 
تغير في أيض «البيليروبين" (bilirubin)‏ والذي قد يظهر على أنه يرقان أو 
صفرة (jaundice)‏ خفيفة تظهر [Ld‏ نسبته خمسة BULL‏ من السكان» 
متلازمة كر جلير - ناجار (Crigler-Najjar syndrome)‏ والتي ذكرناها 


dai 
والتي تحدث نتيجة‎ (alcoholic liver disease) أمراض !450 الكحو لية‎ 
لتعاطي الكحول بكثرة وباستمرار» ومنها:‎ 


«(fatty liver disease) الذهنى‎ ASS) مَرَض‎ e 

«alcoholic hepatitis) لي‎ EA HT الالتهاب‎ « 

«(liver cirrhosis) «Si ٭ تشمع‎ 

وجود ورم بالكيد «(livertumour)‏ سواء کان هذا الورم (malignant) t+‏ 
أو (benign oce‏ أولياً (موجود أصلا في أنسجة الكبد) أو نقيلي-ثانوي 


faa 


FAN 


التهاب الكبد الفيُروسسي 


(secondary- metastatic)‏ أي منتقل من T lols‏ ا جسم عبر الأوردة 
والشرايين أو الأوعية اللمفاوية إلى الكبد كسر طانات الرئة أو العظام» حيث 
من الممكن أن يعيق هذا الورم AST‏ من elal‏ وظائفها. 
Lgl‏ حاد في (acute hepatitis) LSI‏ سواء کان الالتهاب يسبب 
ASI cos s‏ (الكووة اقا أو aes dere‏ معينة drug)‏ 
induced hepatitis‏ أو حتى بسبب حالة مناعية تصيب أنسجة Sli‏ 
.(autoimmune hepatitis)‏ 
تشمّع (liver cirrhosis) LŚ)‏ حيث Lal‏ من أهم أسباب حدوثه 
هو تعاطي الكحول بكثرة CS)‏ يحدث في الدول الغربية)ء أو الإصابة 
gels Go! yy AS LS eua o‏ والمنتشرة في شتى أنحاء 
العام وخاصة ني دول الشرق الأوسط كجمهورية مصر على سبيل il‏ 
وها ات ui‏ لحدوث تشمع الگبد ولیس بالمقدور تغطيتها بشكل 
كامل» وذلك لأنها قد تحتاج لأبواب خاصة للتحدث عنها وبالتفصيل» 
تناول بعض الأدوية» حيث تسبب بعض الأدوية ركود للعصارة الصفراوية 
(cholestasis)‏ داحل قنوات «A SJ‏ وسيتم يتم التطرق لتأثير الأدوية عل 
الكبد ee‏ على «البيليروبين) U (bilinibind‏ بحدوث اليرقان أو 
Jaundice) 0‏ في النوع السادس» 

تشمع القنوات الكبدية «(primary biliary cirrhosis)‏ والذي يؤدي 
Sigs MS d9u‏ «البيليروبين» (bilirubin)‏ غير boca‏ 
(conjugated)‏ في الد 
ركود العصارة الصفراء في القنوات الكبدية خلال إجراء بعض العمليات» 
iom‏ إن مادة pn E (halothane) o$ JU‏ في التخدير قد تكون 
مسممة LALL‏ الكبد مسببة التهاباً كبدياً في بعض المرضى» 
بعض الأمراض التي تؤثر على وظائف الگبد مثل: 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو ا#تصضرار A‏ 


«(Hemochromatosis) داء الصباغ الدموي‎ e 
«(Wilson's Disease) ويلسون‎ 25 + 
antitrypsin alpha Y) تربسين‎ TS ٭ مَرَّض نقص إنزيم الألفا‎ 
«(deficiency 

# البرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ والذي يظهر في الأطفال حديثشي 
الولادة (neonatal jaundice)‏ (والذي سنتلكم عنه Gs‏ هو شائع 
Cay‏ ويظهر في معظم الأطفال حديثي الولادة «(neonatal jaundice)‏ 
fo‏ تاكن ke Lass‏ يسك | لايتم قرن (conjugate)‏ وفرز 
«البيلروبين» (bilirubin)‏ بشكل كاملل من الأطفال حديشي الولادة 
(neonate)‏ إلا بعد أسبوعين من العمر Aes‏ 


وعليه» نستطيع أن نقول بأن موت الخلايا (cell necrosis)‏ يقلل من قدرة الكبد 
على القيام بعملية الأيض (metabolism)‏ وكذلك على فرز «البيليرويين) (bilirubin)‏ 
ما يؤدي إلى تراكم «البيليروبين) غير Cunconjugated bilirubin) & 4i‏ الدم. 
أعراض البرقان الكبدي (hepatocellular jaundice)‏ 
ومن الأعراض الرئيسة في اليرقان أو الاصفرار الكّبدي hepatocellular)‏ 
:(Jaundice‏ 
# ظهور الرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ وتحول لون معظم الأنسجة 
المخاطية (mucus)‏ مع بياض العين إلى اللون الأصفر كعرض طبيعي 
لتأثر خلايا ASTI‏ 
زيادة في تركيز مستويات البيليروبين في بلازما الدم (plasma)‏ بشكل E seda‏ 
چ NU Sod‏ ل 
s‏ تحول لون البراز إلى اللون الفاتح القريب من اللون الأبيض. 


TAV 


f^^ 


yoga! التهاب الكبد‎ av 


ويمكن أن يشتكى المرضى عند تحول a Ll‏ خالة مُزمنة من: 
# تشمع LSI‏ 
# التهابات الكبد المزمنة» 
ÄI FINE‏ من الأمراض التي تؤثر على وظائف LSI‏ (السابق 
ذکرها)» مثل: 
pus e‏ في البطن» 
E‏ التقيؤ مع وجود بعض الدم في القفيء. 
تشخيص oU AM‏ الكبدي (hepatocellular jaundice)‏ 
النتائج المعملية في هذا النوع تكون كالتالي: 
* اختبارات وظائف ede SE‏ وينتج عنه: 
gue‏ مستوى (yo s pb!‏ الكل «(total bilirubin)‏ 
n‏ تفاع مستوى «البيليروبين) «direct bilirubin) 2l‏ 
e‏ باقي اختبارات وظائف الکبد: 
+ يرتفع مستوى إنزيم «الألانين أمينوترانزفيريز) alanine)]‏ 
[CALT) si (aminotransferase‏ وإنزيم (الأمسبارتيت 
y yol‏ انز (aspartate aminotransferase) } Cl‏ أو CAST)‏ 
ptt‏ مستوى إنزيم «الفوسفاتيز القلوي» alkaline)]‏ 
(phosphatase‏ أو WKALP)‏ بشكل طبيعي ويمكن أن يكون 
مرتفعا ولکن بشكل غير ملحوظ. 
© يرتفع مستوى إنزيم UE‏ جلوتيميل ترانزبيبتيديز! gamma-)]‏ 
(glutamyl transpeptidase‏ أو [(GGT)‏ وبشكل واضح 
وخصوصاً في تسمم الكبد الكحولي» 
e‏ ينخفض مستوى الألبومين» 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار A‏ 


+ طول زمن (prothrombin time)] jay Pol‏ أو [CPT)‏ 
 #‏ اختبارات «e Ji‏ ويلنج عنه: 
© يرتفع مستوى قياس السيروبلازمين والنحاس في الدم [للتأكد من 
عدم إصابة المريض بِمَرّض ويلسون «(Wilson's Disease)‏ 
* يرتفع مستوى قياس الحديد في الدم (للتأكد من عدم إصابة المريض 
بداء الصباغ الدموي)» 
# الختبارات البول» وينتج عنه: 
٠‏ يظهر البول بلون بني قاتم» 
e‏ يوجد البيليروبين المقترن (conjugate)‏ 
e‏ توجد الأملاح الصفراوية (bile salts)‏ والصبغات الصفراوية 
ومشتقات (البيليروبين») bile pigments and bilirubin)‏ 
(derivatives‏ بشکل ملحو cb‏ 
+ ترتفع مستويات اليوروبيلينوجين CUrobilinogen)‏ إلى مُعدلات 
عالية (أكثر من وحدتين)» ولكنها قد تتغير فيا بعد عند SUL‏ 
علاج اليرقان الكبدي (hepatocellular jaundice)‏ 
إن علاج JJ‏ قان أو الاصفرار الکبدي «(hepatocellular jaundice)‏ يعتمد 
على السبب الحقيقي وراء التهاب ASU‏ 
ولكن نستطيع أن تُلخص هذه النوعية من العلاج في الآني: 
# العلاج الضوئي (phototherapy)‏ للأطفال حديثي الولادة «(neonatal)‏ 


pui #‏ الداعم لحالة المريض مشل السوائل والراحة WY) Lage‏ 
[وخصوصاً تلك المرتبطة [Chepatitis A) Ún yg iG‏ 


(١)للتذكير»‏ فإن "الكبرنيكترس" (kernicterus)‏ حالة مُصاحبة لزيادة "البيليرويين" (bilirubin)‏ 


f^^ 
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التهاب الكبد الفيُروسي 


SS التوقف عن أحذ العقاقير التي قد تكون مسبباً في سوء وظيفة‎  * 
سنتعرض له في النوع القادم) وكذلك التوقف عن شرب الكحول.‎ 

æ‏ العلاج بواسطة الأسترويدات (steroids)‏ وخصوصا بالنسبة لالتهاب 
«SJ‏ المناعي «(autoimmune hepatitis)‏ 

 #‏ الإنترفيرون (وكما تعرضنا له من قبل)» وخصوصاًلعلاج كل من 
yg fall‏ (ب) «(hepatitis B and C) galls‏ 

# زراعة الكبد (liver transplantation)‏ وخصو Co‏ بالنسيية ل مراضن 
(fulminant hepatitis) eer LSI‏ وكذلك في المراحل الأخيرة 
Lal oy‏ الكبدي liver failure)‏ 


النوع الخامس: البرقان Jaundice)‏ الدوائي 

إن ما يلزم تأكيده هنا هو أن هناك بعض الأدوية التي تتسبب في ظهور اليرقان أو 
الاصفرار (jaundice)‏ حي إنه متى ما وصلت بعض المركبات الدوائية إلى الدم فإنها 
لاتلبث أن تستقر في بعض الأعضاء وهو المرحلة الأخيرة يعتمد على نوع الأدوية. 
SU‏ يستقر بها عدد كبير من السموم مثل السموم المعدنية (كالزرنيخ والرصاص). 
الكبد على استقلاب السموم مما يزيد من تأثيرها السيى على الجسم. 

إن تناول بعض أنواع المركبات الدوائية يُسبب التهاباً في Lee pas S USL‏ 
في بعض الأشخاص”. بل إن الأعراض الكّبدية تظهر بشكل واضح عند حدوث 
التسمم بالكلوربرومازين (chlorpromazine)‏ والموجود تحت الاسم التجاري 
ثورازين «(thorazine)‏ والفينيلبيوتازون (phenylbutazone)‏ وأدوية ded eile‏ 


)١(‏ يجب أحذ الخيطة والحذر عند تناول بعض الأعشاب وخاصة الأعشاب الصينية. 
(؟) ومن هذه الأدوية:الفينيتوين c(phenytoin)‏ الأسبرين c(aspirin)‏ الفولتارين «(voltaren).‏ 
الريفامبين (rifampin)‏ « الايزونيازيد Chalothane) (55 JU cCisoniazid)‏ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


(chloroform) والكلو روفورم‎ (phosphorus) والفسفور‎ (contraceptive pills) 
كما سيتم ذكر بعضها في السطور القادمة. وينتج عن هذه الأدوية حدوث اليرقان أو‎ 
SJ à بدرجات شديدة» وكذلك ينتج عنها حدوث تضخم‎ (jaundice) الاصفرار‎ 

وهناك غيرها من الأدوية والتي لا يسع المجال لذكرها جميعاً. 


وني الجهة bull‏ فإن الجرعات الزائدة في بعض أنواع الأدوية حتى لولم تكن 
هي في الأساس سامة تؤدي إلى ظهور اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ وخصوصاإذا 
كانت هذه الأدوية من المركبات التي يتم استقلايها والتخلص منها عن طريق ASS‏ 

ويجب الإشارة إلى أن اليرقان أو الاصفرار الانحلالي (haemolytic jaundice)‏ 
والذي تعرضنا له بالتفصيل سابقاًء قد يحدث نتيجة لانحلال خلايا الدم red) Tel abl‏ 
(blood cells‏ أو [(erythrocytes)‏ نتييجة لتأثر جدرانها ببعض السموم. 


بالإضافة هذاء فإن تثبيط عملية قبط «البيليروبين» بواسطة الخلايا الكدية hepatic)‏ 
«(uptake of bilirubin‏ يُعد من الأسباب التي يجب الأخذ بها Cent‏ اليرقان أو 
الاصفرار (jaundice)‏ الناتجة من بعض المركبات الدوائية السامة» (S‏ يحدث عند أخذ المواد 
المستخدمة في الأشعة (X-ray)‏ أو كا يحدث عند أخذ مادة الريفاميين (rifampin)‏ حيث 
تزيد كمية (البیلر (bilirubiny g‏ ) غير المتحد (unconjugated)‏ في $F‏ الدم. 


ومن الأسباب الأخرى التي يجب الإشارة إليها هي تلك المتعلقة بالنقص 
الحاصل في قدرة الخلية الكبدية على نقل (bilirubin) (je s ALD‏ بعد اقترانه بحمض 
ا لجل وكورونيك إلى القنوات الصفراوية Cbile ducts)‏ ما يؤدي إلى ارتفاع مستوى 
«البيليروبين» (bilirubin)‏ الذائب في esd‏ 


acetamino-) والأسيتامينوفين‎ (paracetamol) مثل الأدوية التي تحتوي عل مادة البا راسيتامول‎ )١( 
وبنسب عالية.‎ (phen 

(Y)‏ والذي يحدث بشكل ملحو ظ عند أخذ البنيسيلين (penicillin)‏ أو حتى عند أخحذ أدوية منع ا لحمل 
(contraceptive pills)‏ و حصو صا تللكت التي dog‏ عن db‏ الفم. 


fa 


raf 


pr‏ التهاب الكّبد المَيُروسي 


وقد يؤثر تقليل قدرة (الألبومين) (albumin)‏ على حمل «البيلر وبين» (bilirubin)‏ 
على حدوث الير قان أو الاصفرار (jaundice)‏ ويحدث هذا نتيجة Le!‏ بعض 
ONT‏ ما ينتج عنها يرقان عند الأطفال حديثي الولادة «neonatal jaundice)‏ أو 
يرقا نأو صفرة (jaundice)‏ الأجنة ur‏ الرحم» والذي يحدث نتيجة لتناول الأمهات 
هذه النوعية من المركبات الدوائية خلال فترة الحمل» حيث يزيد مستوى «البيليروبين) 
(bilirubin)‏ غير المتحد el  Cunconjugated)‏ والذي يمكن أن يصل إلى الدماغ. 


النوع السادس: يرقان حديثي الولادة (neonatal jaundice)‏ 


تصاب مجموعة كبيرة من الأطفال حديثي الولادة بيرقان أو اصفرار Gaundice)‏ 
يلون املد adu‏ لوه مايُسمى بأو تاره في منطق خلج أو تسميات أخرى 


وما Ud‏ الإشارة إليه أول الأمر» هو أن اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثي 
الو لادة (neonatal jaundice)‏ شائع الحدوث وبشكل ملحوظ» T‏ عادة ما نحدث 
ذلك في الأسبوع الأول وتحديداً في اليوم الثاني أو الثالث بعد الولادة وهو يصنف 
من ضمن الحالات الطبيعية والتي زول لوحدهاء ولكن إذا حدث ارتفاع في قيم 
(البيليروبين) (bilirubin)‏ يمكن أن يكون اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ ذا خطراً 
جداً ويؤدي إلى تراكم هذه المادة في دماغ الطفل جما يتسبب في تضرر الدماغ |S)‏ سبق 
ذكره). وتتسبب الارتفاعات d‏ قيم (bilirubin) «y s ALI»‏ في مضاعفات ذات 
خطر عند الطفل تُسمى الاصفرار أو اليرقان Jaundice)‏ النووي» وقد يُصاب الطفل 
بسببها بتخلف عقلي وشلل ح رکي» Ul‏ البرقان أو الاصفرار (bilirubin)‏ الذي يُلاحظ 
من اللحظة الأولى لولادة الطفل (ك| سيتم الحديث عنه (GY‏ هو حالة inb a‏ خاصة 


ولا ينطبق عليها كل ما سيرد في هذا الجزء. بل أن كل يرقان أو اصفرار (bilirubin)‏ 


(Y)‏ مثل الساليسيلات (salicylates)‏ والسلفوناميد (sulphonamide)‏ والتي jus‏ من قدرة الألبومين 
على حمل "البيلير وبين" (bilirubin)‏ 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


يلاحظ منذ اليوم الأول للولادة يستدعي الاستشارة العاجلة وبشكل مُباشر ودون أي 
تأخير لأنه قد 2% خلفه أمراضاً مُهمة. 

وتختلف قيم «البيليروبين؟ (bilirubin)‏ التي يصبح عندها البرقان أو الاصفرار 
Jaundice)‏ ذا حطر على حياة الطفل وذلك حسب وزن وعمر الطفل وطبيعة حالته المرضية. 

وبشكل عام وكا ذكرنا Lip Caf‏ نستطيع القول بأن اليرقان أو الاصفرار 
d‏ الأطفال حديثي الولادة (neonatal jaundice)‏ هو طبيعي ولا يتم التعامل معه 
إكلينيكياً بتلىك الجدية وذلك لأنه غالباً ما ختفي بعد أيام من ظهوره وبدون الاعتاد 
على أي علاج خاص. 

بالإضافة لهذاء aod‏ يختفي هذا النوع من البرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ فإنه 
لا يوجد أي دليل على إمكانية عودته مرة أخرى أو تأثيره الدائم على الطفل. 

ose y‏ نقول ob‏ الطفل يرقان أو مُصفر Gaundiced)‏ فإن هذا يعني ob‏ لون 
جلده قد تغير إلى اللون الأأصفرء حيث عادة ما يظهر اليرقان أو الاصفرار في الأطفال 
حديثي الولادة (neonatal jaundice)‏ في الوجه ثم يتجه نحو الصدر والأجزاء العلوية 
من الجسم Yal‏ ومن ثم يتطور ليصل إلى الجزء الشفلي من الجسم باتجاه البطن وأخيراً 
يصل إلى أصابع القدمين. 

ومن النقاط T‏ هنا هي أن الأطفال (premature infants) c‏ هم أكثر 
عُرضة للإصابة باليرقان أو الاصفرار (jaundiced)‏ من الأطفال مُكتملي الولادة 
(full-term babies)‏ (والذي ذكرنا سببه في السطور السابقة). 


أغراض يرقان حديثى الولادة (neonatal jaundice)‏ 


بالإضافة للأعراض التي تم ذكرها في الأنواع الأخرىء فإن هناك Lal of‏ عادة 
ما تضاحت اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثى الو لادة (neonatal jaundice)‏ 


rar 


rag 


التهاب الكبد الفيُروسسي 


ومن هذه الأعراض: 

«(muscle tone) في نبضات العضلات‎ s  # 

«(High pitched crying) gie بصوت‎ d 

* عدم المقدرة على التغذية بشكل صحيح» 

(lethargy) الخمود‎ — * 

# التشئج أو الحجز (seizures)‏ 

اساب پر SU‏ حديني الولادة (neonatal jaundice)‏ 

gol JJ ol‏ الاصفرار في JULY‏ حديثى الولادة (neonatal jaundice)‏ يحدث 
نتيجة لتراكم كميات كبيرة من البيليروبين (bilirubin)‏ في جلد الطفل. ec‏ إنه في 
الوضع الطبيعي يكون هناك كميات ضئيلة من البيليروبين (bilirubin)‏ موجودة في 
دم كل شسخص (كما تم توضيحه سلفاً). وينتج الجسم البیلیر وبين (bilirubin)‏ بشكل 
طبيعي من تحطم كريات الدم الحمراء والتي يقوم بعدها الكبد بالتقاط هذه المادة وطرحها 
عن طريق البراز وخلال هذه العملية الطبيعية تكون قيم البيليروبين في دم الطفل ضمن 
الحدود الطبيعية ولا يظهر اللون الأصفر على الطفل (وهو ما شرحناه آنفا). 

leu s‏ يكون هناك كميات كبيرة من البيليروبين (bilirubin)‏ يتم تراكم الزائد 

وترجع الأسباب المؤدية لحدوث هذا التراكم من «البيليرويين» (bilirubin)‏ في 
الأطفال حديثي الولادة بالدرجة الأولى إلى سببين رئيسين. 

# يوجدفي الطفل (S)‏ آسلفنا) كميات كبيرة من LAS‏ الدم الحمراء ] red)‏ 

(bloodcells‏ أو cade» [Cerythrocytes)‏ فإن الطفل يقوم ps‏ الزائد 


(Y)‏ مصدر المعلومة هو: الأكاديمية الأمريكية لطب الأطفال. 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار "A‏ 


منهاء بحيث تتسبب هذه العملية في تراكم كميات كبيرة من el‏ وبين) 
LAW (bilirubin)‏ ساسا من ارتفاع في قيم خضاب الدم عند الطفل 
(fetal haemoglobin)‏ . بالإضافة هذاء فإنه من المهم الإشارة إلى أنه يتم 
في الطفل تكسر الهيموجلوبين الطفولي (fetal haemoglobin)‏ حيث 
يتم استبداله مبيم و جلويين البالغين (adult haemoglobin)‏ ويعد هذا 
«البيليروبين) (bilirubin)‏ الزائد هو المسئول وبدرجة كبيرة عن حول 
لون الجلد إلى اللون الأصفر. 

# عدم نضج وكذلك الخمول في العمليات الأيضية immature) S T‏ 
(hepatic metabolic pathways‏ النسبي نتيجة لعدم نضوج ÀJ‏ 
والني تكون غير قادرة على الاقتران (conjugate)‏ وإفراز (البيليروبين) 
(bilirubin)‏ بشكل سريع كما هو في البالغين» بحيث إن الگبد لا يستطيع 
التخلص مسن كمية (البيلروبین) (bilirubin)‏ الزائد في الد والذي 
يكون هو في الأساس مصحوباً بزيادة في إنتاج (البيليروبين» (bilirubin)‏ 
à‏ هذا الفترة من حياة الطفل وزيادة امتصاص SI)‏ وبين» (bilirubin)‏ 
من الأمعاء. ولا dal‏ هذا مَرَضاً في الگبد» ولكنه يتسبب في تكسر خلایا 
الدم 44-1 1« (red blood cells)]‏ أو erythrocytes)‏ وكذلك 
إلى dy ol‏ البسيط في إنزيمات ASM‏ والتي من أهمها إنزيم «اليوديبي 
جلاكورونيل 3 9 143 (UDP- glucuronyl transferase) (jı‏ والذي 
يحول pL‏ وبين (bilirubin)‏ إلى ذائب 3( «(water soluble) «UM‏ ليتم 
إخراجه بعدها إلى خارج الجسم عن طريق البول والبراز eba A‏ 
في السابق). لذلك يكون هناك ارتفاع في «البيليروبين' (bilirubin)‏ غير 


)١(‏ يوجد في الأطفال حديثي الولادة كميات كبيرة من خلايا الدم الحمراء» وهي الشيء الذي عادة ما 
es.‏ إلى زيادة في كميات البيليروبين (bilirubin)‏ في مجرى الدم. ويتم نقل البيلبروبين في الوضع 
الطبيعي إلى LEI‏ حيث يتم معاملته هناك ومن ثم يتم بعدها فرزه إلى خارج A‏ 
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(unconjugated) soul‏ ولكن ارتفاعه في اغلب الحالات بسيط ويكون 
أكثر حدة في المواليد (premature infants) QE‏ ونستطيع القول بأن 
الكبد في الأطفال ليست كاملة LU‏ كا هو ال حال في البالغين» وعليه؛ فإنه 
TA‏ مايحدث تأخير في عملية التخلص من (البيليروبين) (bilirubin)‏ 
الزائد. 
cale y‏ فإن الأسباب المذكورة عادة ما تؤدي إلى ارتفاع «البيليروبين) (bilirubin)‏ 
في الدم (hyperbilirubinemia)‏ مُسببة أعراض اليرقان أو الاصفرار «jaundice)‏ 
ويسم إدراجها جميعاً نحت مسمى اليرقان أو الأصفرار الفسيولوجي physiologic)‏ 
(jaundice‏ وكلمة فسي و لوجي تعني أنه يرقان أو اصفرار (bilirubin)‏ طبيعي وسيزول 
من ela‏ نفسه. 
وهناك أسباب T‏ نادرة ينتج عنها اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثي 
الولادة (neonatal jaundice)‏ وأهم سببين نستطيع التعليق عليهم)ء وهما الحالتان 
الناتجتان عن عدم التوافق في فصيلة الدم (ABO incompatibility)‏ أو في إشارة 
فصيلة الدم (Rh incompatibility)‏ وعد كل منهما من الأسباب التي ينتج عنها 
JH‏ سريع LAL‏ الدم (red blood cells)] «| pes‏ أو LS) [Cerythrocytes)‏ سيتم 
ذكره لاحقاً). 
بالإضافة هذا فإن اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ قد يحدث نتيجة لأسباب 
العجز الفيزيائي (physical defects)‏ في الأعضاء التي تعمل على تخليص الجسم من 
(البيليروبين) (bilirubin)‏ الفائض. 
وحينما لا يتم زوال اليرقان أو الاصفرار (jaundice)‏ بواستطه العلاج الضوئي 
(phototherapy)‏ البسيط» OL‏ هذا يعني ol‏ هناك Ji Dla)‏ غير التي ها علاقة 
oU Ju‏ أو الاصفرار عند الأطفال qe‏ الولادة (neonatal jaundice)‏ قد wol‏ إلى 


حدوث هذا العرض. 


"A يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار‎ hla 


وهنا يجب التأكيد على الآتي: 


* 


عند حدوث اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ في اليوم الأول بعد الولادة 

أو استمراره لأكثر من يومين ينصح إن يتم فحص الطفل للتأكد من عدم 

وجود مرض مسبب» 

عند حدوث يرقان شديد الحدة أو إذا استمر اليرقان أو الاصفرار 

Jaundice)‏ لأكثر من أسبوعين يجب على الوالدين مراجعة الطبيب في 

اقرب فرصة» للكشف على المولود واستبعاد أسباب كثيرة منها: 

e‏ أسباب اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ ما قبل الكبدي الانحلالي 
وخاصة da ASL di‏ 

«CAlagille's syndrome) متلازمة الاجيليز‎ e 

e‏ عدم توافق فصيلة دم ا مولود مع فصيلة دم الأم» 

e‏ إصابة المولود باليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ الوراثي (غير 
congenital hyperbilirubinemia ¬ ^ non-) (JAYI‏ 
|S) (haemolytic‏ سبق $5 (a‏ 

+ ووجود ضيق في القنوات الصفراوية (bile ducts)‏ أو عدم وجود 
القنوات أصلاء 


وعند التبحر في الأسباب المؤدية لحدوث هذا اليرقان أو الاصفرار «Gaundice)‏ 

“Ee £ £‏ 0 
فإننا ob bt‏ هناك أسباباً خر غير التى كرت سلفاً. وحتى لا تتعدد المحاور في 
هذا الشأن» فإننا سنكتفى بالمقدار الرئيس الذي ذكرناه والذي نعتقد بأنه حر إنشاء Ail‏ 


تشخيص بر قان حدبثى الولادة (neonatal jaundice)‏ 


يكون لون الطفل حديث الولادة أحمر داكن» وهو الشىء الاعتيادي. childs‏ فإن 
الأهل قد لا يستطيعون معرفة وجود أي تغير في لون جلد الطفل. وعادة ما يتم النظر 


ray 


fa^ 
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إلى جبهة أو أنف الطفل من أجل مُلاحظة أي تغير في لون الجلد إلى اللون الأصفر. 


ويجب تأكيد أنه من المهم أن تنم هذه الملاحظة تحت ضوء الشمس العادي أو 
تحت ضوء النيون لأن هناك أموراً بسيطة قد تعطي انطباعا كاذبا OL‏ لون الطفل أصفر 
بكثير نما هو في الواقع» لذلك يجب أن لا يتم النظر إلى الطفل تحت مصدر ضوئي أحمر 
وإلباسه ملابس صفراء اللون قد توهم الناظر إليه OL‏ لونه مائل للصفرة. 


ويتم قياس نسبة «البيليروبين» (bilirubin)‏ الكلي (total)‏ والمباشر (direct)‏ 
في الدم بواسطة جهاز يسمى بجهاز قياس Cbilirubin) (ya $ 3D‏ عبر UA‏ 
CTranscutaneous bilirubinometry)‏ أو ib‏ عينة من دم المولود» وخصوصا 
عندما يحدث اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ خلال اليوم الأول من ولادة الطفل. 
بالإضافة هذاء فإنه يتم أخذ عينة الدم من المولود إذا كان OLS SI‏ أو الاصفرار 


(Jaundice)‏ شديد الحدة. 


قبل كبدي «(prehepatic)‏ كبدي (hepatic)‏ انسدادي Cobstructive)‏ أو وراثي 
(غير انحلالي) dGongenital ¬ non hemolytic)‏ واستبعاد تكسر خلایا السدم 
الجمراء (red blood cells)]‏ أو [Cerythrocytes)‏ 


بالإضافة هذاء فإنه يتم قياس مستوى «البيليروبين»  Chilirubin)‏ دم الطفل عند 
شك الطبيب بحصول تكس فى بي خلايا الدم الحمر اء ] (red blood cells)‏ أو [Cerythrocytes)‏ 
ie‏ لأسباب مناعية أو عدم توافق فصيلة دم المولود مع فصيلة دم الأم lS)‏ مر ذكره)» أو 
ie‏ درت (GOPD) d ji Qaa Ja Eth yy ed lel‏ . ويستخدم الجهاز أيضا بعد 
الانتهاء من العلاج بالضوء «(phototherapy)‏ للتأكد من استجابة المولود للتعرض للضوء 
وانخفاض معدلات «البیلر (bilirubin) toug‏ إلى مستويات طبيعية. 


وما أردنا قوله هناء هو أن اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديشى الولادة 


ماذا يعني حدوث اليرقان أو الاصفرار t‏ 


(neonatal jaundice)‏ قد يشير إلى وجود أسياب al‏ مسئولة عن ارتفاع البيليروبين 
(bilirubin)‏ وهذا يعني الكثير من ع لذايتوجب أن يتم الكشف عن 
احتهالية وجود هذه المسببات أو استثناؤها من التشخيص وذلك من أجل منع 
بل يسم T‏ 
والتي سبق ذكرها (الصورة التوضيحية رقم (Y‏ 


البليروبين غير مُقترن (unconjugated bilirubin)‏ 


. مرضى‎ | 
(pathologic) 


ae 2 ue zm T 


haemo) 


intrinsic ) داخلية‎ ub | E m أسباب‎ 
SAER ean causes) 


4 صورة تو ضيحية ركم vy‏ 


(conjugated bilirubin) البليروبين مقترن‎ 


(hepatic) 34S | (post-hepatic) بعد الكبدي‎ | 


: اليرقان الفسيولوجي 
physiological jaundice of ) .‏ 


الأطفال حديثى الولادة je sie)‏ 


ونستطيع القول OU‏ كل يرقان أو اصفرار Gaundice)‏ في الأطفال يظهر بأحد 
الأساليب التالية يجب عرضه على الشخصصين في هذا OO Seed‏ 
ظهوره Lee‏ اليوم الأول BOY JU‏ 
استمراره لأكثر من ١0‏ یوما حتى لو كان خفيفاء 
يُصاحبه تغير لون البراز إلى اللون الأبيض. 


)١(‏ مصدر المعلومة هو: الأكاديمية الأمريكية لطب الأطفال. 
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(neonatal jaundice) الولادة‎ iem علاج يرقان‎ 

في الحالات اللخفيفة والمتوسطة من اليرقان أو الاصفرار «(aundice)‏ فإن الحالة 
قد تزول لوحدها ودون الاعتماد على إي علاج. أما اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ 
الشديد فيحتاج وبلاشك للعلاج في المصحات الطبية وذلك عن طريق التعريض 
للضوء الصادر من old‏ النيون الخاصة أو باستبدال دم الطفل. 

بل ويجب التأكيد على أن إعطاء الطفل المحلول السكري أو وضع الطفل تحت 
ضوء لبة النيون في المنزل قد لا يُساعد على إزالة اللون الأصفر من جلده. وهذه io JU‏ 
ر فة fb]‏ ا تمك كاضر itl ogy‏ لامارو م الخصصين ل هذا 
المجالء ue‏ تعطي الوالدين الإحساس بشيء من الأمان الكاذب أحياناً. وقد يوهم 
هذا النوع من التعامل الأهل ek‏ يعالجون الطفل بينم هم في الواقع لا يلاحظون 
ما tt‏ داخل جسم الطفل من ارتفاع لقيم (البيليروبين) (bilirubin)‏ والتي قد 
تتسبب في إيذاء الطفل. 

وما يجب الإشارة إليه هنا هو أن هذا النوع من العلاج هو في الغالب العام 
مطلوبء ولكن لا يجوز اللجوء له إلا بعد التأكد من حالة الطفل وتحديد السبب 
المؤدي إلى البرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ 

ولابد من علاج اليرقان أو الاصفرار Jaundice)‏ في المواليد [وخاصة I]‏ 
كان «البيليروبين» (bilirubin)‏ غير المتحد (unconjugated)‏ مرتفعاً وبشكل كبير] 
a‏ وصول هذا «البيليروبين» (bilirubin)‏ إلى الدماغ (Kemicterus)‏ مسبباً نقصاً في 
نموه أو تأثيره على منطقة السمع في الدماغ» ويمكن أن يؤدي تراكم هذا «البيليروبين) 
(bilirubin)‏ إلى الوفاة إذا لم يتم التخلص منه |S)‏ ذكرنا سابقا). 

تعد الرضاعة الطبيعية من الأمور التي تساعد غالبا على سرعة زوال اليرقان أو 
الاصغرار Gaundice)‏ من الطفل حديث الولادة. ولكن قد ينصح الطبيب في حالات 


"m يعني حدوث اليرقان أو الأاصفرار‎ fale 


استثنائية الأم بعدم إرضاع ا مولود أو التقليل من إرضاعه الرضاعة الطبيعية إذا وجد 
أن حدوث اليرقان أو الاصفرار Gaundice)‏ يزيد مع الرضاعة الطبيعية. 


ولا بأس من لفت الانتباه إلى أن بعض الأدوية المنشطة لإنزيات الكّبد يجب أن 
تستخدم (dow‏ مثل عقار «الفينوباربيتال») (pheobarbital)‏ أو الأدوية التو c‏ من 
تكون «البيليروبين» (bilirubin)‏ أساساً. 


DU 53 Vole ds‏ العلاج بالضوء (phototherapy)‏ هو العلاج الأولي 
لليرقان في الأطفال حديثي الولادة» والذي قلناعنه على أنه عبارة عن تعريض 
المولود لضوء نيون خاص من أجل تحويل «البيلروبين) (bilirubin)‏ غير المتحد 
Cunconjugated)‏ (المسمم للجهاز العصبي) إلى شكله الذائب في الماء» ومن ثم يتم 
التخلص منه في البراز والبول. 
عند فشل العلاج بالضوء في التخلص من هذا النوع من اليرقان أو الاصفرار 
(Jaundice)‏ فلابد من أن يتم LAY‏ بالحسبان احتمالية أن يكون سبب اليرقان 
أو الاصفرار Gaundice)‏ هو سبب غير طبيعي WON]‏ فيزيولوجي) non-)‏ 
[physiological‏ هذاء فإن JUNI‏ إلى طرق علاج أخرى يكون منصوحاً به 
NUMOS ENG oleae‏ 
ومن طرق العلاج الأحرى» الآي: 
٭# أن يتم نقل دم أو حقن المولود با مضادات المناعية الطبيعية 
 «Gmmunoglobulin)‏ وذلك عند التأكد من وجود تكسر مناعي لخلايا 
الدم (red blood cells)] -i +i‏ أو [Cerythrocytes)‏ أو عدم توافق 
فصيلة دم المولود مع فصيلة دم الأم؛ 
* العسلاج الجراحي» وذلك عند وجود ضيق في القدوات الصفراوية bile)‏ 
(duct‏ أو الأمعاء. 
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لقدعرفنا اليرقان أو الاصفرار (Jaundice)‏ على أنه fi‏ في لون الجلد وبياض | 
| | العينين وكذلك باقي الأنسجة المُخاطية إلى اللون الأصفر. Coca s ud;‏ بان OW JI‏ | 
i‏ 

أو الاصفرار (Jaundice)‏ يعد من أكثر الأعراض ERAT‏ لأمراض Ae o xS)‏ | 

| 


| نتيجة ا مستوى «البيليروبين]‎ Claundice) 31 del Jat a cA 
i الصبغة الصفراوية‎ NU n في الدم عن الل الطبيعي‎ (hyperbilirubinemia) | 
Al في الدم‎ (hyperbilirubinemia) ويؤدي ارتفاع (البيليروبين)‎ . .Cbile pigment) | 
زيادة في تركيز كمية «البيليروبين» في السوائل الغارجية أيضاً.‎ 
| ولقدذكرنافي هذا الباب ستة أنواع إكلينيكية من اليرقان أو الاصفرار‎ 

Jaundice)‏ وهي على النحو التالي. 

النوع الأو ل: اليرقان الانغلاقي «(obstructive jaundice)‏ 

النوع الثاني اليرقان الانحلالي «(haemolytic jaundice)‏ 

النوع الثالث: اليرقان أو الاصفرار الوراثي غير الإنحلالي والئاتج عن 

| congenital hyperbilirubinemia ~ non-) زيادة مادة (البيليروسين)‎ 


حب عبن راع اد وموم مويل a r‏ يدوع مد بسار لودج دجا و يجيي وعدم apa >a aa‏ مو ب لاه قارع map epee‏ بجت تناس saree‏ يد ا 


men mii t T A Bn de pen rh t b‏ سا 


«(haemolytic 

«(hepatocellular jaundice) TEMO اليرقان‎ : e النوع الو‎ 

النوع الخامس: البرقان الناشئ عن تعاطي بعض أنواع gol‏ 

النوع السادس: اليرقان أو الاصفرار في الأطفال حديثي الولادة 


. (neonatal jaundice) 
(jaundice) ولقد ذكرنا بأن كل هذه الأنواع تؤدي لظهور البرقان أو الاصغرار‎ 
بصور مختلفة الحدة ومتفاوتة في المضاعفان الصحية.‎ 


pta heee no queat Leia aen‏ 0ك 


(Án a 


os YR 


VN‏ الثالث عشر 


0 عناوينذاتصلة 


زراعة الكبد 

لقدتم إجراء أو ل عملية زراعة لكبد “(liver transplant)‏ إنسان في 
الستينيات من القرن الاضي» dus‏ كان ذلك بواسطة ثوماس ستارزل Thomas)‏ 
(Starzl‏ في الولايات المتحدة الأمريكية وأا بواسطة روي كالن (Roy Calne)‏ في 
مدينة كامبريدج البريطانية» وحصل ذلك تحديداً في عام coal ١950و VAT‏ 
على التوالي. | 


)١(‏ ويسمى بزراعة خلایا (liver allograft for transplant) LSS)‏ وال (allograft)‏ هو زراعة 

ا ane NI‏ أو ve Mi‏ من فصائل ae‏ يتم من الإنسان إلى الإنسان. ea‏ الزراعة 

التي تتم بين فصائل ia‏ يتم الرجوع إليها ب (xenografts)‏ وحينا نتم هذه العملية بين 

شخصين متطابقين کا يتم في التوائم؛ فإنها et‏ د c je MI dy. (isograf)‏ فإنه eue‏ نقل 

أنسجة من منطقة مُعينة في جسم الإنسان إلى منطقة ثانية في نفس الإنسان؛ فإنه en‏ إليها ب 
(outograft)‏ أو (autologous)‏ | | 
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إن الكسد التي يتسم زراعتها تُعطى لأشخاص يُعانون من فشل GAS‏ غير 
قابسل للشفاء تلقائياً أو عن طريق الأدوية. وإن معظم زراعات LS‏ يتم إجراؤها 
للأمراض a ill‏ والُستعصية والتى عادة ما تؤدي إلى ÈE‏ كبدي (citthosis)‏ مثل 
الإصابة بأحد Olay al‏ المذكورة في أبواب هذا الكتاب» أمراض الكبد الناتجة عن 
الإدمان عل الكحولء الأمراض المناعية المسبية لالتهاب الكبد وهناك الكثير من 
al AMI‏ الى :قن تكو سا لزواعة AES‏ 

والأكثر شيوعاً هو زراعة الكّبد التي تكون مُرتّبطة بالفشل الكبدي القاسي 
«(fulminant hepatic failure)‏ والذي يحدث خلال بضعة أيام أو أسابيع ١‏ 

إن زراعة الكبد دائ| ما تأتي من أشخاص قد وافتهم المنية» والذين غالباً ما تكون 
وفاتهم نتيجة لحادث يتسبب في موت الدماغ. إن عملية زراعة الكبد من شخص حي 
(living donor liver transplantation)‏ هى تقنية متقدمة» T‏ فيها أخل جزء من 
كبد الشخص السليم وزرعه ao‏ من كل الكبد الصابة في الشخص الُستقبل للزراعة. 
ولقد تم إجراء هذا النوع من العمليات ولأول مرة في عام ١985‏ للميلاد وكذلك عند 
زراعة كبد لطفل. وعادة ما يتم استئصال ٠‏ بالمائة من الكبد عند الزراعة» وهو e yl‏ 
مزروع (liver allograft)‏ للر ضيع أو الطفل الصغير. 

tm pa‏ جر loue‏ رزاع عو db‏ نعل اج الأيمن من الكبد 
Mods up‏ وحيث إن xS‏ قابلة للتجدّد a |S)‏ من Jë‏ فإن كل 
ds iul‏ دك أي eo‏ 


«(Couinaud segment 2 and 3) Y رقم‎ els Y رقم‎ syl هو‎ UN etl وعادة ما يكون‎ (\) 


om‏ إن الطبيب cll‏ كوينود (Couinaud)‏ قد قسم الكبد إلى ثانية أجزاء, 
حيث يشككل الجزء الأيمن من الكبد ما يعادل AN‏ 


عناوين ذات صلة 


Le] aem Ub go Sud ope tS Slang SA Liesl oye AET 

تحتاج هد أكبر وعناية فائقة وخصوصاً في الشخص cg ll‏ حيث إنه قد مات عدد 

JS AA 6 الخ عق‎ dos Lal B yg SM y cce ll rye col نين أو لا فا‎ 

احتمالية الوفاة عند cce yall‏ حيث إنه قد تم تسجيل VE‏ حالة حتى 153108[ وأن 

الخطر من الضاعفات بعد إجراء العملية والتى قد تؤدي إلى الوفاة هو أكثر في الجزء 
gall‏ من eM ege a ASU das‏ 


ومع التطورات الحديئة في التصوير الذي يعتمد على المسح الخارجي» فإن 
المتبرعين عادة ما يتم فحصهم بواسطة المسح الخارجي لتشريح الكبد لتحديد إمكانية 
إذا كانت وضعية الكبد مناسبة لعملية التبرّع. ويتم هذا المسح والتقييم بواسطة 
المسح الكمبيوتري للرسم السطحي والذي يشمل كواشف متعددة multi-)]‏ 
(detectorrow computed tomography‏ أو [(MDCT)‏ (صورة توضيحية رقم 
۳ ) وكذلك يتم بواسطة التصوير بالرنين المغناطيسي magnetic resonance)]‏ 
(imaging‏ أو .[(MRD‏ 


إن المسح الكمبيوتري للرسم السطحي والذي يشمل كواشف مُتعددة ]) multi-‏ 
(detector row computed tomography‏ أو [(MDCT)‏ مناسب لتشر يح الأوعية 
الدموية (vascular anatomy)‏ وكذلك من أجل تصور الحجم .Cvolumetry)‏ وإن 
التصوير بالرنين المغناطيسي (magnetic resonance imaging)]‏ أو [(MRI)‏ يتم 
استخدامه من أجل معرفة مسار التشريح العام للشبكة الصفراوية biliary tree)‏ 
on .(anatomy‏ إن PET‏ الذين ec‏ شبكة أوعية دموية غير طبيعية من الناحية 
التشريحية» والتي قد تجعلهم غير مُناسبين لعملية التبرّع» قد يتم مسحهم بواسطة 
الأجهزة التصويرية لتلافي أي عمليات غير ضرورية. 


مم 


og ta! التهاب الكبد‎ 


صورة توضيسية رقم VY‏ 


التصوير بواسطة المسح الكمبيوتري للرسم السطحي والذي يشمل كواشف 


تعد (multi-detector row computed tomography)]‏ أو [(MDCT)‏ 
A ato 3 5 + 1‏ 04 
والذي يظهر PES‏ ويعطي فرصة لقياس حجر الكّبد وكذلك gan,‏ 


فرصة لتفييم إمكانية زراعة الكبد من خلال تخطيط التشريح العام للكبد 


.(plan the dissection) 


الكبد كما هي في باقي الحيوانات 
توجد GLA‏ كل الكائنات الفقارية وتعد أكر عضو داخلي (S)‏ تطرقنا له من 


قبل). ويختلف شكلها بشكل نسبي في الفصائل الحيوانية امختلفة» حيثٌ يعتمد شكلها 
في معظم الأحيان على شكل وطريقة ترتيب الأعضاء الحيطة ہا. 


=, 


وعلى الرغم من هذاء فإن الشائع هو تقسيمها إلى جزء أيمن وجزء أيسر» ويُستثنى 


عناوين ذات صلة 


من هذا الشيوع بعض ال حيوانات مثل الثعابين والتي تنخذ فيه ASU‏ الشكل الأسطواني 
الدقيق نتيجة لشكل الجسم العام. ولكن بصورة عامةء يظل شكل الكبد مُتشابباً في 
cta adi Lace Ca y ol all fs‏ هو udi lo pae spay‏ 
البدائي 4$ yl Quas‏ كسوس aa a (chordate Amphioxus)‏ 


التقارب بينه وبين الکبد الموجودة في الفقاريات. 


تزويد كبد الجنين بالدم 

في مراحل نمو الجنين» فأن المصدر الرئيس الذي يزود LS‏ بالدم هو الوريد 
السري (umbilical vein)‏ والذي يزود الجنين أيضا بالغذاء. 

وهنا نُعيد ولو بشكل مُبسط ما تم الإشارة إليه في بداية الكتاب من توضيح 
للتشريح العام للكبد وطرق تزويدها بالدم» ولكن هذه المرة في الجنين. 


إن الوريد السري (umbilical vein)‏ في اجنين يد خل البطن من خلال منطقة 
الشّرة ويمرإلى الأعلى من خلال المساحة ا حرة من الرباط falciform) | ad‏ 
(ligament‏ الو جود في C8) ASI‏ تسم شرحه سابقاً)» ومن ثم إلى الأسطح التابعة 
للكبد. وبعدها يتصل بالوريد البابي (portal vein)‏ من خلال الفرع الأيسر. وتقوم 
قنوات الأوعية الدموية الصغيرة (ductus venosus)‏ بحمل الدم من الوريد البابي 
الأيسر eft portal vein)‏ إلى الوريد الكّبدي الأيسرء ومن ثم تدخل إلى وريد الفينا 
كافا التابع «(inferior vena cave)‏ وعليه» يتم السماح بمرور الدم المشيمي من ASS‏ 


)\( تم نشره بواسطة الفريد شيروود رومر (Alfred Sherwood Romer)‏ وثوماس باريسون Thomas)‏ 
(Parsons‏ في عام ۷ للميلاد في (The verterbrate Body)‏ في الصفحات من 584 إلى Yoo‏ 
(Philadelphia, PA: Holt- Saunders International)‏ 


fay 


yg ll التهاب الكبد‎ gr 


وني ael‏ تنطور الكّبد من خلال الحمل الطبيعي» ولا تقوم بمّ,ارسة التئقية 
الطيعية كا od‏ ف البالغين. ولا تقوم الكد بخ ارسة المضم Og OY‏ لا La‏ 
الغذاء بشكل مُباشرء لكنه يستقبل العناصر الغذائية من الأم بواسطة المشيمة. 

وتقوم كبد Oni‏ بتمرير بعض الدم الذي يحتوي على الخلايا البدائية stem)‏ 
(cells‏ والتى els‏ إلى الغدة الصعترية (Thymus)‏ في جسمه. وعليه. LALI OP‏ 
اللمفاوية RE‏ والتي تدعی بخلايا (T-cells) t Y‏ يتم إفرازها من 
الخلايا البدائية (stem cells)‏ لكبد الحنين. amy‏ تتم ولادة الجنين» LAH Ob‏ البدائية 
(stem cells)‏ في اجنين تتحول إلى نخاع العظم الأحمر .(red bone marrow)‏ 

بعد الولادة» يتم إزالة كل من الوريد السري (umbilical vein)‏ وكذلك 
تفرّعات Le NI‏ الدموية (ductus venosus)‏ في مدة تتراوح من يومين dl‏ هس «ell‏ 
ويتم تحويل الوريد الشري (umbilical vein)‏ إلى الرباط المدملك ligamentum)‏ 


exe «(teres‏ يتم تحويل قنوات الأوعية الدموية الصغيرة (ductus venosus)‏ إلى 
الرباط „(ligamentum venosum) (s. ; Jl‏ 


ومن الملاحظات هناء هو أنه في حالة بعض الأمراض وخصوصاً التي تشمل 
تليف (cirrhosis) ASI‏ وكذلك ارتفاع الضغط البابي op «(portal hypertension)‏ 
é E‏ 
الوريد السري قد ينفتح مرة أخرى. 


». 


إن عملية زراعة الکبد من شخص حي (living donor liver transplantation)‏ 
Ld + e a A EJ 0 " Mar‏ 
هي تفنية متقدمة» حيث يتم فيها أخل جزء من كبد الشخص السليم وزرعه بدلا من 


| كل الكبد امصابة في الشخص i dl‏ للزراعة. وعادة ما يتم استغصال ما نسبته ٠١‏ 


بالمائة من الكّبد عند إجراء عملية الزراعة حتى تقوم بالعمل كعضو (خلايا) مزروع 
(liver allograft)‏ للر ضيع أو الطفل الصغير. 


REAPPEAR ————————————— REPERI 


عناوين ذات صلة 8 


إن بعض هذه الأنواع من العمليات معقدة m‏ إنها تحتاج هد مُضاعف | 


خصوصاً في الشخص ep ell‏ حيث إنه قد مات عدد في بدايات إجراء هذه النوعية | 
من العمليات. 


إن العمليات في الوقت الحالي تعتمد على الممسح الخارجي لتشريح الكبد وذلك | 
من أجل تحديد إمكانية إذا كانت وضعية ASS‏ بد مناسبة لعملية gill‏ والتي : تتم | 
بواسطة المسح والتقييم بواسطة المسح الكمبيوتري للرسم السطحي والذي يشمل | 
كواشف متعددة ] (multi-detector row computed tomography)‏ أو [CMDCT)‏ | 
| وكذلك يتم بواسطة التصوير بالرنين المغناطيبي ] (magnetic resonance imaging)‏ | 
| أو EMRD‏ 


emat‏ ومن e‏ بست eis E‏ ايه OREN ga MOE PURA AT a a ê e aec Ip TU AP aaa DS ur‏ يده يجري حرم i-a‏ هه رمه FH C SEES NA g aec‏ ليم UR at RASS ROR aa‏ تمه حرص ma‏ نرج Qo APA‏ ماجحلا كيد UR qa SSN OL D2U 0 f‏ ا موه جوم مد 


H 
3 
H 
—À C a j| 


| 
| 


المنامة العامة 
^N‏ 


الخاتمة العامة 


لقد تعرضنا للأجساء المَرْروسية والتي عادة ما تُسبب التهاباً في ASS‏ ولقد 
تطرقنا للكثير من الأعراض والعلامات التى قد تُشِير للمَرّض. 

ولقد بقي علينا الأن أن نتطرق لبعض العناوين doll‏ والتى ها علاقة بالكيفية 
الى تساعد fo SLIM‏ الات عل A75‏ 


و 
طرق الحصول على المساعدة 

le‏ يسمع الإنسان وللوهلة الأولى eg fall OL‏ موجود في دمه» قد يُصاب 
با ملع. ولكنه يجب عليه أن يتعلم Ob‏ هناك الكثير من الناس من هم مُصابون بالتهاب 
الكبد ويعيشون حياة طبيعية بل ومؤثرين في محبطهم وبشكل إيجابي. 

وإذا ما عرف الإنسان الكيفية التي من WAE‏ يستطيع pay A‏ التأثير على 
صحته وحياته» el‏ سيستطيع إدارة المرض وبشكل أفضل إن شاء الله. 

و :سف E‏ فاب elegans‏ مرفي ناه قن غ 
الطبيب oue‏ تحديد إذا كانت الإصابة حادة أو ite‏ وعليه فإن المريض يجب عليه 
أن يعرف طبيعة هذا التشخيص Last‏ وذلك بسؤاله للطبيب عن كل شىء يؤرقه. 


وعليه» فأن المريض حين| يعرف هذه المعلومات وطبيعة التشخيص وكذلك 


rif 


التهاب الكبد الفيُروسسي 


الكثير من المعلومات الأخرى المتعلقة بكيفية تأثير yy AE‏ على صحته وحياتهء فأنه 
وبلا شك سيكون ذلك هو الدرجة الأولى من درجات سلم إدارة المرض والذي يشمل 
نوعية العلاج إذا كان Mee‏ 


ومن هناء فإن الشسخص الل بالإصابة يستطيع الحصول على الدعم المعنوي 
وذلك بالاستشارة وبمعرفة أنه ليس الوحيد في هذا العالى الذي 538 له أن يكون 
Lt?‏ بابتلاء الخالق عز وجل. فإذا كان المصاب من المؤمنين فعليه أن يسلم أمره لله 
تعالى وليعلم أن ذلك إما مكفر لذنوبه أو زيادة في حسناته» فإنه جل وعلا حب لعباده 


ag Lai 


أسئلة تهم كل مُصاب بالتهاب الكبد qat 9 hl‏ 
هنا بعض الأسئلة والتى يجب على الشخص أن جيب عليها إذا كان مُصاباً 
بالتهاب qo A LSS‏ 


جدول رقم يُلخص المعلومات الُْتعلقة بالفَبْروسات الرثيسة التي تم الإشارة 
ها في الأبواب السابقة. 


وهي على النحو التالي: 

Fils yo al هل إصابته حادة‎ 

js all, خن‎ Gy dail ya Le 

ما هو التأثير الذي سيتركه التهاب الگبد al‏ على صحته؟ 

Sis اله وين‎ E ois اذا‎ 

هل هناك علاج لالتهاب الكبد co JB‏ الذي GLE‏ منه؟ 

هل يوجد أي تغير على المستوى الوظيفي أو الفسيولوجي في كبده؟ وماذا 
يعني هذا التغير؟ ٠‏ 

* كيف هو نشاط الفَيّروس في دمه؟ 


* * ## * ¥ X 


* 0 X تا‎ ¥ k X 


M العامة‎ Az. 
n Y 


هل يجب عليه أن يبر أهله ومن هو حوله وذلك حتى يقوموا بإجراء 
هل يحتاج لعلاج أو PY‏ 

كم هي المدة التي سيا خذها العلاج؟ 

ما هي الطريقة التي من خلاها يستطيع أن يعرف بأن العلاج فعّال؟ 

كم مرة في الشهر يجب عليه أن يزور الطبيب؟ 


جدول رقم :٦‏ ملخص يضم المعلومات الرئيسة olay aU‏ الأربعة الموثقة على أساس Gel‏ سبب التهاب الكبد بشكل 


"A 
gesto 


فترة الحضانة 


gu وس‎ ys 
(hepatitis A) 
ولکنه‎ AS يسبب التهاباً في‎ 


لا يقود إلى مرض PF‏ 
من أسبوعين إلى سستة أسابيع 


الإصايات تستغرق أربعة 
أسابيع) Los‏ 


as gi‏ "ب" onn‏ "سي" 
(hepatitis C) (hepatitis B)‏ 
ee SG Dec 4‏ ويستطيع يُسبب Ligh‏ تي aI‏ 
أن يُسبب في LSI‏ أمراضاً ob‏ ويستطيع أن يُسبب في 
خطر مثل التليّف Cirrhosis)‏ الكّبد أمراضاً ذات خطر 
والسرطان. مثل التليّف (cirrhosis)‏ 
lb Sls‏ 
سن Re‏ أستابيع إلى 23 end‏ عن Le ged 25 ine geal‏ 
(وبشكل عام فإن غالب الإصابات (وغالب الإصابات هي من 


تستغرق 17 أسيوعا) 38 سبعة إلى تسعة أسابيع) 
تقريباً. 


nun pty pal 


(hepatitis D) 


«SI d Giga 5 


PM TET 
مَرَض إلا بوجود الفتروس‎ 


" n 


ep 


أسابيع تقريباً 


wa 
3- 


~~ 


- 
Ll 


ب a S Jl‏ الفيُروسي 


كيف 


Jo 


e > 


"pag ga 
(hepatitis A) 
الجهاز‎ coul يتتقل بواسطة‎ 
الفضسي ومن تم إلى الفم‎ 
«faecal oral route) 
وكذلك من خلال الاختلاط‎ 
أو عند تناول غذاء أو‎ oth 


شراب ملوث pl‏ 


ايروس "ب" 

(hepatitis B) 
من خلال دم مريض مصاب»‎ 
السائل المنوي» إفرازات المهبل»‎ 
عر اة‎ E ER Pe TRA T 
يحصل عند أخذ بعض الأدوية»‎ |S) 
الوشمء أدوات الحلاقة وعند عمل‎ 
خروق في الجسم)»ء من الأم إلى‎ 
الطفل إثناء الرلادة عض إنسان‎ 
لآخر غير مُصاب أو العكس‎ hak 

Acl الاي‎ dts 


tf Tt 


NETS. 
(hepatitis C) 
vais من خلال دم‎ 
مُصابء الاير والآدوات‎ 
(كما‎ Leidi الحادة غير‎ 
الأدو يةء الوشمء أدوات‎ 
وعند عمل خروق‎ BALI 
في الجسم)ء من الأم إلى‎ 
الطفل أثناء الولادة» عض‎ 
إنسان مُصاب لاخر غير‎ 
مُصاب أو العكس ولكن‎ 
لا توجد بيانات ببخصوص‎ 
i d الانتقال عن طريق‎ 

Aadi 


gpa‏ "د" 
(hepatitis D)‏ 
من خلال دم مريض 
eco as‏ الإبر والآدوات 
الجادة ob‏ الشية ك 
الأدوي يةء الوشمء cl sol‏ 
الحلاقة وعند عمل خروق 
في الجسسم)ء عض إنسان 
مصاب لآخر غير hee‏ 
أو العكس ومن خلال 

الأو كمي 


<a 
اس‎ 
3I. 


عناوين ذات dla‏ 


r” 
T 


nn ET JA "uen ET ye ym. 253 E wn m E 
(hepatitis D) (hepatitis C) (hepatitis B) (hepatitis A) 
«ب».‎ yaya مُشابه‎ od ag J الأعراض قدلا توجد أعراض» وقد قد لايوجد أعراضء وقد توجد مُشابه‎ 


توجد الأعراض على شكل هذه الأعراض على شكل مُشايه 
إسهال خفيف فاتح cO SUE‏ للأنفلونزاالعابرة كحدوث إسهال 
إغمقاق لون البولء تعب خفيف قاتح cO S UE‏ إغمقاق لون 
ple‏ ارتفاع درجة dil d‏ البول» تعب عام» ارتضاع درجة 
إحساس بالغثيان. pal‏ الحرارةء إحساس بالغثيان» التقيق 
ألآم في البطن» واليرقان أو ألآم في البطن واليرقان أو الاصغرار 
الاصقرار Jaundice) ^ .(aundice)‏ 
علاج الَرَض لا يوجد علاج» وغالباً لا الإنترفيرون gy tail olay‏ [مثل الإنترفيرون والُضاد [مثل الإنترفيرون» وبعض 


التهاب a SH‏ المَبُروسي 


ài‏ من dicte‏ علاج. اللاميفودين damivudine)‏ الريبافيرين dGüibavirim‏ الدراسات تراه يزيد من 
ويتجاحات متقاوتة. ويتجاحات متفاوتة. تكاثر ua eh‏ 

اللقاح sl oce E‏ شخص فوق ثلاث جرعات تُعطى gl‏ شخص لا يوجد حتى OV‏ ولكن لقاح oes ia‏ «ب» يقي 
عمر الستتين. وتهدد CIS‏ اقتربت مدة اللقاح من هناك بحوث واعدة. ABD ay alias‏ 


- 


ص 


MEETS, 
(hepatitis A) 
لأشخاص‎ blll من هوني خطر؟‎ 
وكذلك‎ v y s AG مُصابين‎ 


العاشرون جسياً لهم 
والأشخاص الذين يعيشود 
في مناطق coe pe ye‏ الُساقرون 
م leta Sink’ shin‏ 
cat‏ المستخدمون لأدوات 
حادة MIS‏ وما شايه 
والخادوؤث docte‏ 


eg Ha‏ "ب" 
(hepatitis B)‏ 

الأطفال الذين يولدون من أمهات 
اا aula Lanter Dy Ul‏ 
وأصحاب العلاقات dag Ali‏ 
Oy cel‏ عل الاير BASU‏ غي 
المحقمة» من هم في موقع الإسعافات 
الأوليةء أفراد القطاع الصحيء 
الشاذون جنسياً والممترددون على 
وحدات غسيل الكل من مرضى 

الفشل الكلوي. 


a Za‏ "سي" 

(hepatitis C) 
الذي حصلوا على دم قبل‎ 
عام ۲ للميلاد» أفراد‎ 
القطاع الصحيء مدمنو‎ 
الإبر الخدرة الأطفال‎ 
الذين يولدون من أمهاث‎ 
Loos ا‎ 
لأشخاص مُصابين.‎ 


Tt FC 
(hepatitis D) 


3 * 
المعاشرون جنسيا 


لأشخاص مصابين 
وأصحاب العلاقات 
cde gal‏ المدفكوق عل 
الإبر AEN TEE T‏ 
والعاذوة Lanter‏ 


> 
32. 


عناوين Hd‏ صلة 


"1" ea ah 
(hepatitis A) 
i-a dh المضادات‎ 
ett 4 Spt qi 
(immunoglobulin) 


الوقاية 


أسبوعين من الإصابة» اللقاح» 
غسيل اليد بالماء والصابون 
وحصوصاً بعد الانتهاء من 
استخدام المرحاض تنظيف 
الأماكن الملوثة بفضلات 
COLI‏ والابتعاد عن 
العلاقات الجنسية المشبوهة. 


(bleach) فعادة ما يتم استخدام عشرة أجزاء ماء لكل جزء من المبيض‎ coa SHB يتم تنظيف انسكاب آي سائل يحتوى على أي من هذه‎ le CV) 


pay Za‏ "ب" 
(hepatitis B)‏ 
اأضادات الطبيعية التي 353 في الجسم 
lly Gnmunoglobulin‏ يتم 
إعطاؤها خلال أسبوعين من الإصابةق 
اللقاح Gilly‏ يزود الإنسان بالمناعة sal‏ 
قد تصل إلى ۸ سئة تبدأ بالانخفاض 
بعد مس سنوات» تنظيف الأماكن 
الملوثة يدم الإنسان» لبس القفازات من 
قبل أفراد قطاعات الصحة. الابتعاد 
عن العلاقات الجنسية المشبوهة» الابتعاد 
عن الاشتراك في فرش الأسنان وأمواس 
ا لحلاقة وعن التعامل gh‏ مادة حادة غير 


کر بې اس 
ET VILE‏ 


3f n 


ons fal‏ "سي 
(hepatitis C)‏ 
تنظيف الأماكن الملوثة بدم 
الانسان» ولبس القفازات 
من قبل أفراد القطاعات 
الصحية» والابتعاد عن 
العلاقات dct)‏ المشبوهةء 
الابتعاد عن استخدام فرش 
الأسنان وأمواس ALI‏ 


3 


المشتركة. 


NES 
(hepatitis D) 
«ب»‎ es Rall إن لقاح‎ 
wall يمنع الإصابة‎ 
وكذلك والابتعاد‎ d» 
عن العلاقات الحنسية‎ 
المشبوهة والايتعاد عن‎ 
الإبر والأدوات الحادة غير‎ 


E 
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— 
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تم الانتهاء من مراجعته وإخراجه بحمد الله وتوفيقه في الربع الثالث 
من عام ۲١٠١‏ للميلاد» الموافق لعام ١ ٠١١‏ للهجرة. 
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المؤلف في سطور 


المؤلف باحث في علوم الميكروبات الإكلينيكية وهندستها الجينية» حاصل على 
درجة الماجستير والدكتوراه من جامعة مانشستر» من قسم الميكروبات KASY‏ 
cally‏ ركز في المستشفى الملكي بانشستر في ذات الَحَصص. والمؤلف حاصل على 
تعريف من قبل الوكالة الصحية aed a‏ الإكلينيكيرن كعالم إكلينيكي Clinical)‏ 
Scientist‏ إضافة dX‏ فالمؤلف مسجل أيضاً كعضو مُشارك في الكلية الملكية لعلماء 
mui‏ اض | .(MrcPath Associate)‏ 

كانت بدايات مُشاركة المؤلف البحئية da‏ بدايات العقد الميلادي ال جاري في 
المستشفى الملكي بانشستر والذي يتبع للخدمات الصحية البريطانية» وكان تركيزه فيه 
على البحث في علاج الميكروبات الُمرضة للإنسان» حيث كانت البكتيريا العنقودية 
الموجبة الصبغة والعالية المقاومة للكثير من الضادات الحيوية الاعتيادية في طليعة 
الجراثيم التي استقطبت اهتم|ماته الفكرية. 

ولقد كانت له مشاريع مُشتركة مع قسم الميكروبات الإكلينيكية والمناعة في 
جامعة أوتاجو (University of Otago)‏ في نيوزيلنداء M‏ عمل مع البروفيسور 
جون تاج (Prof. John Tagg)‏ والذي بعد أحد الروّاد في Sle‏ العلاج الجديد والذي 
P‏ لعائلة البكتيريوسين .(Bacteriocins)‏ 


ولقد شارك المؤلف مع الطاقم الأكاديمي في قسم الميكروبات الإكلينيكية 
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rll ea م‎ MC ل‎ dh 
Ns v hos Bed مات‎ AE الماجستير في القسمء‎ 


شارك الزلف بالكشير من النشرات البحثية lll‏ رات العلمية 
والإكلينيكية وله جموعة من النشرات العلمية في امجلات العلمية العالمية. وهو عضو 
في عدة جمعيات EA‏ جال عمله» ومن أهمها الجمعية العامة للميكروبيولو جي ي 
«(Society for General Microbiology) Lilas J‏ جمعية الميكر وبي و لو جية التطبيقية في 
۴ يطانيا (Society for Applied Microbiology)‏ جمعية اميك روبيولوجي ESASY]‏ 
والإمراض T WAT‏ أوروبا European Society of Clinical Microbiology and)‏ 
«(Infectious Diseases‏ جمعية الميكروبيولورجي الأمريكية American Society)‏ 
(for Microbiology‏ والتي تضم تحت مضلتها المؤتمرات العلمية العامة والإكلينيكية 
للمُضادات الحيوية والآدوية العلاجية Intersience Congress on) is $ Al‏ 
«(Antimicrobial Agents and Chemotherapy‏ رابطة الكيمياء العضوية الإكلينيكية 
à‏ بريطانيا (Association of Clinical Biochemistry)‏ وعضو مشارك في الجمعية 
الملكية لعلماء الأمراض .(Royal College of Pathologists)‏ 


id Ca ga cals of SUL alt,‏ كلويلة cal ed JU‏ کا 
وكان ذلك قبل انضمامه لعالم البحث في جامعة مانشستر في أواخر العقد الماضي من 
الألفية السابقة» Eom‏ عمل في العديد من حقوها الُختلفة كعلوم المناعة وأمراض 
الدم» ولكن بقيت أقسام الجراثيم الدقيقة في طليعة اهتماماته. 


